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1 EINLEITUNG 
Die Rückenmarkverletzung und -erkrankung bei Querschnittsgelähmten führt zu einer 
extremen Form der Inaktivität. Dies führt neben dem Muskelschwund zu einem 
Knochenabbau. Vor allem nach Eintritt einer Querschnittslähmung findet im Lauf der 
ersten drei Jahre in bestimmten Regionen des Knochens eine massive 
Knochendichtereduktion statt, die bei praktisch allen Querschnittsgelähmten zu einer 
Osteoporose führt [145]. RAGNARSSON et al. [105] zeigten, dass sich nach Eintritt 
einer Querschnittslähmung eine Osteoporose in den Knochen derjenigen Körperteile 
entwickelt, die unterhalb des Lähmungsniveaus gelegen sind. Sie geben als Grund 
dafür an, dass diese Regionen einer geringen Bewegung ausgesetzt sind. Die 
Osteoporose bei Querschnittslähmung zeigt eine Sonderform der 
Immobilisationsosteoporose. Sie tritt in den Extremitäten unterhalb der 
Lähmungshöhe, insbesondere in dem trabekulären Knochengewebe auf [9, 20, 33, 57, 
73, 106, 111, 146]. Dabei ist gleichzeitig eine deutlich erhöhte 
Knochenresorptionsrate zu beobachten. Gleichzeitig werden eine erhöhte 
Kalziumausscheidung im Urin, ein vermindertes Parathormon und erniedrigte 
1,25(OH)2-Vitaimin-D-Werte nachgewiesen. HANGARTNER et al. [48] stellten fest, 
dass in den ersten zwei Jahren der Querschnittslähmung ein massiver 
Knochendichteverlust unterhalb der Lähmungshöhe erfolgt. Die Knochendichte 
beträgt im trabekulären Knochen 50%, im subkortikalen Knochen 44,2% und im 
kortikalen Knochen 32,7%. Nach SZOLLAR et al. [124] führt die posttraumatische 
Immobilisation zu einer dreifach gesteigerten Knochenresorption, wobei oft eine 
Hyperkalzurie, ein verringertes Parathormon und verminderte 1,25(OH)2-Vitamin-D 
festgestellt werden.  
Eine unbehandelte Osteoporose führt mit hoher Wahrscheinlichkeit zu einer 
pathologischen Fraktur bei Bagatelltrauma; z.B. bei Umlagerungen im Bett oder beim 
Sporttreiben [23, 39, 95, 105, 139]. ZEHNDER et al. [146] stellten fest, dass in den 
ersten drei Jahren nach Lähmungseintritt bei querschnittsgelähmten Männern mit 
kompletter, posttraumatischer Läsion zwischen dem ersten Brust- und dem dritten 
Lendenwirbel die jährliche Frakturinzidenz 2,2% betrug. Sie war doppelt so hoch wie 
bei gesunden Menschen. Die Osteoporose kann bei Querschnittsgelähmten zu mehr 
Pflegebedürftigkeit führen und damit nicht nur zur Einschränkung der Lebensqualität 
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beim Betroffenen, sondern auch zur Belastung für die Volkswirtschaft [106, 111].  
Dies zeigt die Wichtigkeit einer prophylaktischen Behandlung der Osteoporose bei 
Querschnittslähmung, um pathologische Frakturen zu vermeiden und die 
Knochenbelastbarkeit zu erhöhen.  
Hauptbestandteil einer Präventionsbehandlung ist körperliche Aktivität. Körperliche 
Aktivitäten geben den stärksten und wichtigsten Reiz für die Entwicklung der 
Knochenmasse und den Erhalt eines gesunden Knochenzustandes [24, 67, 79, 99, 
102]. Auch ist bekannt, dass gezieltes körperliches Krafttraining zur 
Knochenmasseentwicklung und erhöhter Muskelkraft führt und dadurch die 
Frakturgefahr deutlich verringert werden kann [18]. In mehreren Studien [63, 92] 
konnte die positive Auswirkung sportlicher Aktivitäten auf die Knochenmasse, die 
Knochendichte und den Knochenstoffwechsel aufgezeigt werden. 
KIM et al. [63] haben gezeigt, dass bei Rollstuhlsportlern mit Sportarten der jeweils 
höchsten mechanischen Belastung (z.B. Rollstuhlbasketballspiel) die Knochendichte 
in den gelähmten Regionen höher ist als bei sportlich inaktiven Rollstuhlfahrern. In 
einer weiteren Studie wurden höhere Knochendichten bei Personen gemessen, welche 
eine Ballsportart betrieben. Bei Ausdauersportarten wie Schwimmen oder Radfahren 
waren die Zuwachsraten der Knochendichte kleiner [92]. Als Grund hierfür wird 
angegeben, dass bei Ausdauersportarten das eigene Körpergewicht nicht vollständig 
getragen werden muss und somit das Belastungsprofil auf den Knochen geringer 
ausfällt.  
Diese Ergebnisse lassen den Schluss zu, dass körperliche Aktivität auch bei 
Querschnittsgelähmten als Schutzfaktor gegen die Immobilisationsosteoporose 
praktiziert werden kann.  
Steh- und Gehtraining am Barren oder Fahrradergometertraining werden seit langem 
zur Präventionsbehandlung gegen Osteoporose bei Querschnittgelähmten empfohlen 
[2, 59, 60]. Ihre Wirkung auf die Knochendichte und den Knochenstoffwechsel 
unterhalb des Lähmungsniveaus wird in der Literatur jedoch kontrovers diskutiert. In 
einigen Studien [5, 7, 14, 52, 91, 121, 122, 123] wurde ein Anstieg der Knochendichte 
oder eine Verhinderung des Knochendichteverlustes festgestellt. In der Studie von 
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SLOAN et al. [121] wurde ein Anstieg der Knochendichte aufgrund eines 
Funktionellen Elektrostimulierten Fahrradergometertrainings (FESFET) gemessen. 
Dagegen konnten in anderen Studien [11, 58, 74, 77, 142] keine positiven Effekte 
durch Steh- und Gehtraining oder FESFET auf die Knochendichte und den 
Knochenstoffwechsel festgestellt werden. LEEDS et al. [77] fanden ebenfalls keine 
Veränderung der Knochendichte am proximalen Schenkelhals, obwohl ein 
dreimonatiges FESFET (dreimal pro Woche) absolviert wurde. 
Bisher gibt es in der Literatur nur wenige Studien über Effekte von 
Präventionsbehandlungen auf die Osteoporose bei Querschnittslähmung. Das Ziel 
dieser Arbeit ist deshalb, ein Therapiekonzept vorzustellen, um die Prophylaxe 
bezüglich der Osteoporose bei Querschnittslähmung zu verbessern. Um die 
Funktionalität der Konzepte zu belegen, wurden in dieser Arbeit zwei verschiedene 
Untersuchungen durchgeführt. In der ersten Untersuchung zur Reaktion der 
sportartspezifischen Belastungsreize auf den osteologischen Status bei 
Querschnittslähmung wurde die Knochendichte des Schenkelhalses sowie der 
Lendenwirbelsäule und Knochenstoffwechselparameter bei 
Rollstuhlbasketballspielern und Rollstuhlmarathonfahrern bestimmt. In einer zweiten 
Untersuchung sollte die Wirkung eines 24-wöchigen Interventionstrainings auf den 
Knochenstatus bei Querschnittslähmung gemessen werden, diesmal von 
sportungewohnten Rollstuhlfahrern. Dabei wurden die gleichen Knochenparameter 
wie bei der ersten Gruppe untersucht. Es soll festgestellt werden, ob Erkenntnisse, die 
für die erste Gruppe gewonnen wurden, auf die zweite Gruppe übertragbar sind.  
 
Folgende Fragestellungen sollen in dieser Untersuchung beantwortet werden: 
1. Wie verhalten sich Knochendichte am Schenkelhals und der 
Lendenwirbelsäule sowie Knochenstoffwechselparameter (Knochenabbau-, -
aufbaumarker und Parameter der Kalziumhomöostase) bei 
Querschnittsgelähmten, die aktiv Rollstuhlsportarten Basketball und Marathon 
betreiben? Wie verändern sich Knochendichte und 
Knochenstoffwechselparameter nach einem 24-wöchigen Interventionstraining 
bei sportungewohnten Rollstuhlfahrern? 
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2. Bestehen Unterschiede der Knochendichte und der 
Knochenmarkerkonzentration zwischen den Probanden mit unterschiedlichem 
Lähmungsniveau und Probanden mit kompletter oder inkompletter 
Querschnittslähmung?  
 
3. Existiert ein Zusammenhang zwischen Knochendichte am Schenkelhals und 
der Lendenwirbelsäule einerseits sowie Körpergewicht, BMI und 
Lähmungsdauer sowie Knochenstoffwechselparametern andererseits? Wie 
kann dieser Zusammenhang beschrieben werden?  
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2 THEORETISCHE GRUNDLAGEN 
2.1 Die Querschnittslähmung 
Eine Querschnittslähmung ist ein komplexes, aus einer kompletten oder inkompletten 
Rückenmarkschädigung resultierendes Lähmungsbild mit Ausfall motorischer, 
sensibler und vegetativer Funktionen unterhalb der Lähmungshöhe [37]. Häufigste 
Ursache einer Querschnittslähmung sind traumatische Verletzungen des Rückenmarks. 
Andere Ursachen sind vaskuläre, maligne oder entzündliche Prozesse sowie eine 
angeborene Querschnittslähmung, z.B. bei Spina bifida [15].  
Je nach Höhe der Rückenmarksschädigung, wird zwischen zwei verschiedenen 
Querschnittslähmungen unterschieden (Abb. 1). Bei der Paraplegie liegt eine 
Schädigung der thorakalen, lumbalen oder sakralen Rückenmarkssegmente vor. 
Durch diese Schädigung kann es zu motorischen oder sensorischen 
Funktionsstörungen im Bereich des Rumpfes, der Beine bzw. der Beckenorgane 
kommen. Im Extremfall treten beide Arten der Funktionsstörungen auf. Im Falle der 
Tetraplegie liegen Schäden in den zervikalen Rückenmarkssegmenten vor. Es können 
dieselben Funktionsstörungen vorkommen wie im Falle der Paraplegie. Neben 
Funktionsstörungen an Rumpf, den Beinen oder Beckenorganen treten sie  jedoch 
auch in beiden oberen Extremitäten auf [84, 87]. Man unterscheidet eine komplette 
von einer inkompletten Querschnittslähmung. Bei kompletter Querschnittslähmung 
sind alle Strukturen des Rückenmarks in einer bestimmten Höhe geschädigt. Sie führt 
zur charakteristischen Trias mit vollständigen Ausfällen im motorischen, sensiblen 
und vegetativen Bereich. Bei einer inkompletten Querschnittslähmung sind noch 
Teilfunktionen erhalten [37, 99]. 
Für Südkorea liegen keine exakten statistischen Daten über die Anzahl der 
Querschnittsgelähmten vor. Eine Hochrechnung aufgrund der veröffentlichten Zahlen 
über die an „Korea Institute für Health und Sozial Affairs“ in Jahre 2005 
durchgeführten Statistik ergibt jährlich ca. 200 frisch von der Querschnittslähmung 
betroffene Patienten, was einer Inzidenz von 4 Fällen pro 100,000 Einwohnern 
entspricht [17]. Für einen internationalen Vergleich liegen ebenfalls nur wenige 
verlässliche Daten vor, wobei die Inzidenz pro 100,000 Einwohner für die USA mit 4 
und für Deutschland mit 12 angegeben wird [116].  
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Abb. 1: Schema der Segmentanordnung von Rückenmark und Wirbelsäule [70]  
 
Häufigste Ursache sind Rückenmarksverletzungen. Jede zweite 
Rückenmarkverletzung wird in Südkorea durch einen PKW-Unfall (45,4%) 
verursacht, gefolgt von Arbeitsunfällen mit 16,8%, Sportunfällen mit jeweils 16,3% 
und sonstigen Geschehnissen mit 21,5% (s. Abb. 2). Im Sportbereich kommt es vor 
allem beim Geräteturnen, Skilaufen und Bergsteigen und, trotz aller Warnungen, beim 
Sprung in unbekanntes zu flaches Gewässer zu Verletzungen des Rückenmarks. Die 
Altersverteilung zeigt den höchsten Gipfel bei unter 30 Jahren (Verkehr und Sport), 
bei über 35 Jahren (Verkehr und Arbeit) und bei 75-80 Jahren (Hausunfälle). Weitere 
Ursachen sind Rückenmarkschädigungen aufgrund raumfordernder Prozesse, 
entzündlicher Erkrankungen, Gefäßmissbildungen, Ischämien, Fehlbildungen, 
Systemdegeneration und metabolischer, toxischer und paraneoplastischer 
Erkrankungen [17]. 
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Abb. 2: Lähmungsursachen in Südkorea (2005) [17] 
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2.2 Die Osteoporose bei Querschnittslähmung 
Die Osteoporose ist eine systemische Skeletterkrankung, charakterisiert durch eine 
niedrige Knochenmasse und eine Verschlechterung der Mikroarchitektur des 
Knochengewebes (Abb. 3). Nach Eintritt einer Querschnittslähmung entwickelt sich 
innerhalb ein bis drei Jahren in den gelähmten Regionen unterhalb der Lähmungshöhe 
eine ausgeprägte Osteoporose mit konsekutiv erhöhtem Frakturrisiko. Sie ist eine der 
typischen Spätkomplikationen bei Querschnittsgelähmten. Die Ursachen dafür stellen 
die Gewichtentlastung auf das Skelett sowie eine veränderte 
Knochenstoffwechsellage dar [145]. Mehrere Autoren [11, 12, 28, 34, 35, 42, 146] 
stellten fest, dass in den ersten drei bis fünf Jahren nach der Rückenmarkschädigung 
ein ausgeprägter Knochendichteverlust in den gelähmten Extremitäten stattfindet, 
wobei bis zu 50% der ursprünglichen Knochendichte abgebaut wird (Abb. 4).  
  
Abb. 3:Die normale (rechts) und zerstörte (links) Knochenarchitektur [145] 
 
Fußgänger            Paraplegiker 
         
Abb. 4: Periphere quantitative Computertomographie (pQCT)-Messung: Querschnitte des 
Unterschenkels [145] 
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Bei den meisten Querschnittsgelähmten nimmt innerhalb von drei bis fünf Jahren 
nach einer Rückenmarkverletzung die Knochendichte auf etwa ein Viertel im 
Vergleich zu den Ausgangswerten ab. Frauen und Männer sind gleichermaßen 
betroffen. Vor allem sind querschnittsgelähmte Kinder und Jugendliche gefährdet, 
früher eine ausgeprägte Osteoporose zu entwickeln als Erwachsene, da Jugendliche 
die maximale Knochendichte noch nicht erreichen und das Wachstum noch nicht 
abgeschlossen ist [145]. 
Der Hauptfaktor für die Osteoporose bei Querschnittslähmung ist nicht eindeutig 
geklärt [109]. Eine Ursache scheint zu sein, dass die unteren Extremitäten aktiv nicht 
bewegt werden und die biomechanische Belastung auf die Skelettabschnitte wegfällt. 
ELIA et al. [33] stellten fest, dass der Knochenverlust bei Querschnittsgelähmten eine 
Immobilisationsosteoporose im klassischen Sinne ist. Durch die Inaktivität des 
entsprechenden Bereichs verändert sich die Zusammensetzung des Skeletts. Dagegen 
behaupteten CHANTRAINE et al. [19], dass die Inaktivität nur eine geringe Rolle für 
die Osteoporose bei Querschnittsgelähmten spielt. Weitere mögliche Ursachen sind 
ein verminderter Blutfluss, venöse Stase, arterio-venöse Shunts und eine Azidose im 
Gewebe, welche unterhalb des Lähmungsniveaus auftreten [20]. 
 
 
2.2.1 Risikofaktoren der Osteoporose im Allgemeinen 
Die Hauptfaktoren für die Osteoporose sind nicht eindeutig belegt. Jedoch sind einige 
Risikofaktoren bekannt, die eine Osteoporose begünstigen (Tab. 1). Durch 
Vermeidung folgender Risikofaktoren ist es möglich, das Entstehen einer Osteoporose 
zu verhindern [97].    
 
Tab. 1: Risikofaktoren für die Osteoporose [97] 
- Alter 
- Lebensstil (Nikotinabusus, Alkohlabusus, Mangelernährung, Bewegungsarmut) 
- Weibliches Geschlecht 
- Geringes Körpergewicht  
- Regelmäßige Einnahme von Medikamenten (Glukokortikoide, Schilddrüsenhormone, Antiepileptika 
etc.) 
- Endokrine und Stoffwechselerkrankungen 
- Ernährungsstörungen: Gewichtsverlust; Knochenmarkerkrankungen, Anorexie; Malabsorption 
- Chronische obstruktive Lungenerkrankungen 
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- Niereninsuffizienz 
- Hyperkalzurie 
- Lupus erythematodes 
- Hereditäre Skeletterkrankungen: Osteogenesis imperfecta; Marfansysdrom 
 
 
2.2.2 Klassifikationen der Osteoporose 
Für den Schwergrad einer Osteoporose wird von der WHO die Klassifikation nach 
dem ermittelten Knochendichtewert im Vergleich zum Peak Bone Maß (PBM) 
empfohlen. Nach pathogenetischen Aspekten wird die Osteoporose in primäre, 
eigentlich idiopathische und sekundäre Osteoporose unterteilt. Sekundäre 
Osteoporosen haben endokrine, metabolische oder andere bekannte Ursachen. Bei der 
primären Osteoporose wird auch eine Typ I- von Typ II-Osteoporose unterschieden. 
Die Typ I-Osteoporose ist gekennzeichnet durch einen vorwiegend trabekulären und 
nur geringen kortikalen Knochenverlust. Typisch sind Frakturen von Wirbelkörpern 
und des distalen Radius. Sie tritt bei Frauen zwischen dem 50 und 75 Lebensjahr und 
bei Menschen mit einer kompletten Lähmung [145] auf. Bei der Typ II-Osteoporose 
kommt es zu einem Mineralverlust im trabekulären und kortikalen Knochen. Typische 
Frakturen sind neben Wirbelkörperfrakturen proximale Femurfrakturen und 
Humerusfrakturen. Die Typ II-Osteoporose tritt bei Menschen im Alter und bei 
Menschen mit einer langjährigen Lähmung  auf [43, 113, 115].  
 
 
2.2.3 Diagnostik  
Das Ziel einer Osteoporosediagnostik ist, geeignete Maßnahmen bei Patienten mit 
erhöhtem Frakturrisiko einzuleiten [43]. Bei der klinischen Untersuchung ist eine 
Osteoporose an äußerlichen Merkmalen nicht erkennbar. Sie zeigt keine 
Veränderungen an der Haut oder anderweitige Zeichen und verursacht primär keine 
Schmerzen. Daher ist man bei einem Verdacht auf radiologische und laborchemische 
Untersuchungen angewiesen [145].  
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2.2.3.1 Knochendichtemessung (Osteodensitometrie) 
Die Knochendichtemessung ermöglicht die Frühdiagnose der Osteoporose, eine 
Abschätzung des Frakturrisikos sowie eine Verlaufskontrolle in der Therapie. Die 
Messung erfolgt in Bereichen mit relevantem Frakturrisiko [43, 113, 115, 145]. Als 
Untersuchungsmethoden werden zurzeit die Dual Energy X-Ray Absorptiometry 
(DEXA) und die quantitative Computertomographie (QCT) verwendet.  
Die DEXA-Messung (s. Abb. 5) gilt derzeit als Goldstandard in der 
Osteoporosediagnostik. Dieses Gerät ermöglicht eine indirekte Messung der 
Knochenmasse über den Kalzium-Hydroxylapatit -Gehalt pro Flächeneinheit im 
Bereich der Hüfte und Lendenwirbelsäule. Vorteile sind die einfache Verfügbarkeit 
der Methode, die geringe Strahlenbelastung und eine international anerkannte 
Standardisierung. Nachteil ist, dass die DEXA-Geräte verschiedener Hersteller 
unterschiedliche Ergebnisse aufweisen. Daher sind Kontrollen der Knochendichte nur 
am gleichen Gerät vergleichbar. Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) hat 
diagnostische Kriterien festgelegt, welche die Dichtewerte der gemessenen Person mit 
denen eines normalen jungen Erwachsenen (maximale Knochendichte) vergleichen. 
Ein T-Wert
1
 über -1,0 Standardabweichung (SD) entspricht einer normalen Dichte, 
ein T-Wert von -1,0 bis -2,5 SD einer Osteopenie und ein T-Wert unter -2,5 einer 
Osteoporose [43, 113].  
Die QCT-Messung dient einer überlagerungsfreien Messung der Knochendichte an 
der Lendenwirbelsäule, aber auch an peripheren Knochenabschnitten. Ein Vorteil ist, 
dass die kortikale und trabekuläre Knochendichte (in Milligramm pro 
Kubikzentimeter) bestimmt werden kann. Im Vergleich zur DEXA-Messung hat 
jedoch die QCT eine höhere Strahlenbelastung (ca. 60 μSv der QCT gegenüber ca. 15 
μSv Effektivdosis der DEXA), höhere Untersuchungskosten, längere 
Untersuchungsdauer sowie eine beschränkte Verfügbarkeit [115].  
Eine weitere Möglichkeit der Knochendichtemessung ist die periphere quantitative 
Computertomographie (pQCT; s. Abb. 5). Damit kann präzise zwischen dem 
kortikalen und trabekulären Knochen unterschieden werden, was bei einer 
Querschnittslähmung bedeutend ist. So erhalten wir genauere Aussage im Rahmen 
der Knochendichte, Knochenmasse und Knochengeometrie. Schon geringe 
                                                 
1
 Abweichung der Knochendichte vom Mittelwert der maximalen Knochendichte junger Erwachsener 
in den Standardabweichungen 
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Veränderungen im Verlauf einer Intervention können bestimmt und daraus wertwolle 
Ergebnisse bezüglich des Knochenumbaus gezogen werden [145].   
 
 
 
Abb. 5: DEXA-Messgerät (links) und Messung mittels pQCT (rechts) am Unterschenkel 
 
2.2.3.2 Laboruntersuchung 
Das Basislabor der Osteoporosediagnostik dient der Unterscheidung von primären 
und sekundären Osteoporose und sollte daher in jedem Fall bei der Erstdiagnostik 
durchgeführt werden [97, 113]. In Tab. 2 sind diese Basislaborparameter 
zusammengefasst.  
 
Tab. 2: Laborchemische Basisparameter [113] 
- Blutsenkungsgeschwindigkeit und/oder C-reaktives Protein 
- Komplettes Blutbild       
- Kalzium 
- Phosphat 
- Alkalische Phosphatase (ALP) 
- Gamma-GT 
- Eiweißelektrophorese 
- Kreatinen 
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- Basales TSH (Serum) 
- Vitamin-D-Spiegel 
- Parathormon 
-24-Stunden-Kalziumausscheidung (Harn) 
 
Seit einigen Jahren stehen die Knochenumbaumarker zur Beurteilung des 
Knochenabbau und Knochenaufbaus nach Eintritt einer Querschnittslähmung zur 
Verfügung. Es sind Substanzen, die beim Knochenaufbau durch die 
Osteoblastenaktivität und Knochenabbau durch die Osteoklastenaktivität freigesetzt 
werden. Diese können im Blut bzw. im Urin nachgewiesen werden [145].  
Die Bestimmung der Knochenumbaumarker ermöglicht eine quantitative Beurteilung 
der Intensität des Knochenstoffwechsels. Die Bestimmung der Knochenumbaumarker 
gilt als mögliche Entscheidungsgrundlage für die Risikoeinschätzung und 
Therapieüberwachung. Für die klinische Routine eignen sich als 
Knochenaufbaumarker: Osteocalcin und die knochenspezifische alkalische 
Phosphatase im Blut und als Knochenabbaumarker: Desoxypyridinolin oder 
aminoterminale quervernetzte Telopeptide des Typ-I-Kollagen im Harn [90, 103, 113]. 
In Tab. 3 sind die wichtigen Knochenumbaumarker zusammengefasst.  
 
Tab. 3: Knochenumbaumarker [113] 
Kenngröße Abkürzung Material 
Knochenaufbaumarker 
Knochenspezifische Alkalische Phosphatase 
Osteocalcin 
Carboxyterminales Propeptid des Typ-I-Prokollagen 
Aminoterminales Propeptid des Typ-I-Prokollagen 
 
Knochenabbaumarker 
Pyridinoline 
Desoxypyridinolin 
Carboxyterminale quervernetzte Telopeptide des Typ-I-
Kollagen 
Aminoterminale quervernetzte Telopeptide des Typ-I-Kollagen 
Bone Sialoprotein 
 
BALP 
OC 
PICP 
PINP 
 
 
PYD 
DPD 
CTx (ICTP) 
NTx (INTP) 
BSP 
 
Serum 
Serum 
Serum 
Serum 
 
 
Urin, Serum 
Urin, Serum 
Urin, Serum 
Urin, Serum 
Serum 
 
 
2.2.4 Therapie 
Ziel der Therapie einer massiven Osteoporose bei Querschnittgelähmten ist, Frakturen 
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zu vermeiden und die Knochenbelastbarkeit zu erhöhen. Dafür stehen Medikamente 
und aktives Gewichtsbelastungstraining zur Verfügung [145]. Steh- und Gehtraining 
oder elektrostimuliertes Fahrradergometertraining (FESFT; s. Abb. 6) könnten einen 
Teil des Knochendichteverlustes, vor allem bei posttraumatischen 
Querschnittsgelähmten, verhindern [29, 77, 121]. Ihre Auswirkung auf den 
osteologischen Status bei Querschnittslähmung wird in der Fachliteratur jedoch 
kontrovers diskutiert. 
KUNKEL et al. [69] und THOUMIE et al. [126] untersuchten 21 Rollstuhlfahrer. 
Diese trainierten im Stehrahmen bzw. einer speziellen Orthese, die eine 
wechselseitige Gewichtsbelastung stimuliert. Hierbei wurden keine Verbesserungen 
und positiven Veränderungen der Knochendichte festgestellt. Zu einem ähnlichen 
Ergebnis kommen NEEDHAM-SHROPSHIRE et al. [93]. Sie beobachteten 
Querschnittsgelähmte mit kompletter Paraplegie, deren Rückenmarkschädigung 
durchschnittlich drei Jahre zurücklagen. Diese Probanden wurden durch einen 
mikroprozessorgesteuerten Gehrahmen über einen Zeitraum von 12 bis 20 Wochen 
trainiert. Demgegenüber untersuchten DE BRUIN et al. [29] 13 trainierte und vier 
nicht-trainierte Paraplegiker. Mit allen wurde ein intensives Steh- und Gehtraining 
über 25 Wochen absolviert. Bei den 13 trainierten Probanden ergab sich eine 
Verringerung der trabekulären Skelette um weniger als 1%, während die vier nicht-
trainierten Probanden im gleichen Zeitraum 6,7 bis 7,4% der trabekulären Struktur 
einbüßten. Der Verlust der Knochendichte konnte durch das gewichtsbelastende 
Training jedoch nicht beeinflusst werden. Dieser betrug in beiden Gruppen etwa 3%. 
Das funktionelle elektrostimulierte Fahrradergometertraining (FESFT) ist eine 
Trainingsmethode, die der physiologischen Belastung beim Fahrradfahren sehr nahe 
kommt. Dieses Training  erhöht die Muskelkraft und hat Effekte auf die 
Knochendichte und den Knochenstoffwechsel in den Extremitäten unterhalb der 
Lähmungshöhe [121]. MOHR et al. [91] stellten fest, dass bei langfristigem FESF-
Training eine Erhöhung der Knochendichte am Femur zu erreichen ist. Vor allem 
kann bei frühzeitiger Anwendung nach der Rückenmarkschädigung eine 
Verminderung des Knochendichteverlusts erreicht werden [145]. ESER et al. [37] 
konnten dagegen keine positiven Effekte durch Training mit dem funktionellen 
elektrostimulierten Fahrradergometer auf die Knochendichte des Schienbeins 
feststellen. 
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Abb. 6: Funktionelles elektrostimuliertes Fahrradergometertraining [145]  
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3 METHODIK 
3.1 Untersuchungsdesign 
Um ein Therapiekonzept zur Verbesserung der Prophylaxe der 
Querschnittsosteoporose zu entwickeln, musste die Untersuchung in zwei Schritten 
durchgeführt werden.  
Im ersten Schritt wurde die Wirkung der sportartspezifischen Belastungsreize auf den 
osteologischen Status bei Querschnittslähmung Knochenstoffwechselparameter 
(Knochenabbau-, -aufbaumarker, Parameter der Kalziumhomöostase) sowie 
Knochendichte am Schenkelhals und der Lendenwirbelsäule bei Athleten aus 
verschiedenen Disziplinen des Rollstuhlsports (Basketball und Marathon) untersucht.   
Im zweiten Schritt wurden sportungewohnte Rollstuhlfahrer einem 24-wöchigen 
Interventionstraining unterzogen, um die Wirkung dieses Trainings auf den 
Knochenstatus messen zu können. Sie führten ein kraftbetontes Training durch. Das 
Training erstreckte sich über einen Zeitraum von sechs Monaten. Das eingesetzte 
Interventionsprogramm enthielt ein spezielles Krafttraining, das von Rößler und 
Hübscher [110] entwickelt wurde. Es handelt sich dabei um ein Training der 
statischen und dynamischen Kraft mit dem Theraband. Das Programm gliedert sich in 
vier Teile, beginnend mit einem sechswöchigen Grundlagentraining (s. Kapitel 3.1.3). 
Anschließend folgen drei Aufbautrainingsphasen (I bis III), die jeweils sechs Wochen 
dauerten. Die Dauer der Trainingseinheiten innerhalb der Phasen betrug mindestens 
45 Minuten. Alle Trainingseinheiten des Programms wurden in einem 
Trainingsprotokoll (s. Anhang V) dokumentiert. 
Das Training sah eine Belastungsintensität zwischen 50% und 70% der individuellen 
Maximalkraft vor. Das Leistungspotential der Teilnehmer wurde vor Trainingsbeginn 
durch einen maximalen Krafttest (s. Kapitel 3.3.4) ermittelt. Die Untersuchungen der 
osteologischen Parameter bei der Interventionsgruppe (IG) fanden zu drei 
verschiedenen Zeitpunkten statt: In einem Prä-Test wurden die Maximalkraft, die 
Knochendichte und die Knochenstoffwechselparameter ermittelt. Im Zwischentest 
nach drei Monaten Training wurden die Maximalkraftmessung sowie die 
Knochenparametermessung wiederholt. Der Post-Test war im Ablauf mit dem Prä-
Test identisch und fand am Ende des sechsmonatigen Trainings statt. Der Ablauf der 
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zweiten Interventionsuntersuchung ist in Abb. 7 schematisch dargestellt.  
 
 
Abb. 7: Ablauf der Interventionsuntersuchung für die Interventionsgruppe 
 
 
3.1.1 Einschlusskriterien 
Die Probanden sollten Rollstuhlfahrer im Alter von 18 bis 50 Jahre sein. Die Athleten 
sollten über drei Jahre regelmäßig Sport betrieben haben. Der Umfang ihres Trainings 
sollte dabei mindestens sechs Trainingsstunden pro Woche betragen. 
 
3.1.2 Ausschlusskriterien 
Als Ausschlusskriterien galten akute Beschwerden, entzündliche Erkrankungen und 
Verletzungen bei den Athleten. Eine Dauermedikation, die Behandlung mit 
Parathormon, Calcitonin oder Begleiterkrankungen, die einen Einfluss auf die 
Osteoporose haben, galten ebenfalls als Ausschlusskriterium.  
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3.1.3 Interventionsprogramm 
Grundlagentraining (1. – 6. Trainingswoche) 
Das Grundlagentraining gliederte sich in sieben Ü bungen (siehe Anhang IV). Diese 
Ü bungen wiederum sind in zwei bis drei Serien zu jeweils ca. 18 - 24 
Wiederholungen pro Serie unterteilt. Durchgeführt wurde das Grundlagentraining in 
den ersten drei Wochen zweimal, in den restlichen drei Wochen dreimal in der Woche. 
Die Intensität der Ü bungen betrug 50 – 60 % der Maximalkraft. Ziel des 
Grundlagentrainings war die Verbesserung der intra- und intermuskulären 
Koordination sowie die Steigerung der allgemeinen und lokalen aeroben 
Ausdauerfähigkeit. Besonders berücksichtigt wurden hier die Bauch-, Rücken-, 
Schulter- und Brustmuskulatur. 
 
Aufbautraining I (7. – 12. Trainingswoche) 
Wie in dem Grundlagentraining wurden auch im Aufbautraining I die elf Ü bungen 
durchgeführt. Diese Ü bungen waren jedoch in drei bis fünf Serien zu jeweils 10 – 15 
Wiederholungen pro Serie unterteilt. Durchgeführt wurde das Aufbautraining I in den 
ersten drei Wochen zweimal pro Woche, in den restlichen drei Wochen dreimal pro 
Woche. Die Intensität der Ü bungen betrug 70 % der Maximalkraft.  
Ziel der Aufbautrainingsphasen I - III war, die Kraft der Bauchmuskulatur, Rücken, 
Schulter- und Brustbereichs durch kraftausdauerorientierte Methoden aufzubauen. 
Dadurch unterteilten sich alle Ü bungen in diesen Phasen zu drei bis fünf Serien. 
 
Aufbautraining II-III (13. – 24. Trainingswoche) 
Wie in der ersten Aufbautrainingsphase wurden die Ü bungen in drei bis fünf Serien 
mit 10 - 15 Wiederholungen absolviert. In den ersten drei Wochen des Aufbautraining 
II fand das Training dreimal pro Woche statt, in den restlichen drei Wochen viermal.  
Nach fünf Trainingswochen begann das Aufbautraining III. Hierbei wurden 16 
Ü bungsformen zu je drei bis fünf Serien durchgeführt. In dieser Trainingsphase wurde 
jede Serie mit acht bis zwölf Wiederholungen trainiert. Im Vergleich zum 
Aufbautraining I und II wurde hier die Intensität auf über 70% gesteigert.  
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Die Details zu den Trainingsphasen des Interventionstrainingsprogramms sind in der 
Tab. 4 zusammenfassend dargestellt. 
 
Tab. 4: 24-Wochen-Trainingsplan für die Interventionsgruppe 
 Trainingsphasen 
GT
†)
 AT
 І‡) AT ІІ§) AT ІІІ
††)
 
Woche 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 
TE/Wo 
a)
 2-3 2-3 3-4 3-4 
S/TE 
b)
 2-3 3-5 3-5 3-5 
WZ 
c)
 18-24 10-15 10-15 8-12 
Pause/Serien 60sec 
d)
 60-90sec 60-90sec 2-3min 
e)
 
†)
Grundlagentraining, 
‡)Aufbautraining Ι, §)Aufbautraining ΙΙ, ††)Aufbautraining IIΙ.  
a)
Trainingseinheit/Woche, 
b)
Serien/Trainingseinheit, 
c)
Wiederholungszahl, 
d)
Sekunden, 
e)
Minuten 
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3.2 Untersuchungsteilnehmer 
An den Untersuchungen nahmen 56 Rollstuhlfahrer im Alter von 18 bis 50 Jahren teil. 
Für die Untersuchung zum osteologischen Status bei Querschnittsgelähmten im 
Rollstuhlsport stellten sich 36 Rollstuhlathleten zur Verfügung. Von den 36 Athleten 
waren 18 Rollstuhlbasketballspieler und 18 Rollstuhlmarathonfahrer. 20 
sportungewohnte Rollstuhlfahrer nahmen an der Untersuchung zum Effekt des 
Interventionstrainings auf den Knochenstatus teil. 
 
3.2.1 Rollstuhlbasketballgruppe 
In der Sportart Rollstuhlbasketball nahmen 18 Athleten an den Untersuchungen zur 
Bestimmung des osteologischen Status teil. Drei Athleten gehörten zum Kader der 
koreanischen Rollstuhlbasketballnationalmannschaft. In Tab. 5 sind die 
Schädigungsformen, die Lähmungsdauer, das Eintrittsalter der Lähmung und die 
Rollstuhlabhängigkeit dargestellt.  
 
Tab. 5: Schädigungshöhe der Probanden, Einzel- und Mittelwerte (x¯) für die Lähmungsdauer in Jahren, 
Eintrittsalter der Lähmung und Rollstuhlabhängigkeit in Jahren in der Gruppe der 
Rollstuhlbasketballathleten 
Proband 
[n] 
Schädigung Lähmungsdauer  
[in Jahren] 
 
x¯ = 13,1 
Eintrittsalter 
der Lähmung 
 
x¯ = 21,3 
Rollstuhlbenutzung 
[in Jahren] 
 
x¯ = 11,8 
1 L1 15 22 15 
2 Th10 12.6 13 12 
3 Th11 9 39 9 
4 Th6 8 28 8 
5 Th7 6.7 23 6 
6 Th6 9 18 9 
7 Th9 17 26 13 
8 Th3 7.7 22 7.4 
9 Th5 26 13 26 
10 Th8 17 18 16 
11 Th10 6.8 17 6.6 
12 L1 19 20 19 
13 Th12 18 3 12 
14 Th12 11 28 9 
15 Th12 10 18 10 
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Proband 
[n] 
Schädigung Lähmungsdauer  
[in Jahren] 
 
x¯ = 13,1 
Eintrittsalter 
der Lähmung 
 
x¯ = 21,3 
Rollstuhlbenutzung 
[in Jahren] 
 
x¯ = 11,8 
16 L1 2 30 1 
17 Th12 19 28 18 
18 Th11 23.1 17 16 
Th.: Thorax, L: Lendenwirbel 
 
Die Athleten spielten durchschnittlich seit 7,1 Jahren Rollstuhlbasketball und 
trainierten im Durchschnitt 9,7 Stunden pro Woche, wobei 6,7 Stunden auf ein 
basketballspezifisches Training entfielen (Tab. 6) und die übrigen 3 Stunden auf 
Kraftaufbautraining sowie Flexibilitätstraining. 
 
Tab. 6: Mittelwerte (x¯) für Dauer des Rollstuhlsports und Rollstuhlbasketballs in Jahren; allgemeiner 
und basketballspezifischer Trainingsaufwand in Stunden pro Woche  
Proband 
[n] 
Rollstuhlsport  
[seit Jahren] 
 
x¯ = 8,3  
Rollstuhlbasketball 
[seit Jahren] 
 
x¯ = 7,1 
Trainingsstunden 
[pro Woche] 
 
x¯ = 9,7 
Trainingsstunden 
Basketball [pro Woche] 
 
x¯ = 6,7 
1 12 12 9 6 
2 4 4 8 8 
3 5 5 13 6 
4 6 6 10 10 
5 5 5 4 4 
6 5 5 13 6 
7 17 17 12 12 
8 2 2 10 6 
9 21 21 10 6 
10 13 13 6 6 
11 3 3 6 3 
12 16 16 13 9 
13 1 1 6 6 
14 9 9 6 6 
15 8 8 14 9 
16 0,6 0,6 20 10 
17 8 8 10 6 
18 14 14 4 3 
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3.2.2 Rollstuhlmarathongruppe 
In der Sportart Rollstuhlmarathon nahmen 18 Athleten an den Untersuchungen zur 
Bestimmung des osteologischen Status teil. Die Athleten waren Mitglieder des 
koreanischen Rollstuhlmarathon-Sportverbandes, drei der Athleten entstammten dem 
Kader der Rollstuhlmarathonnationalmannschaft von Korea. Elf Athleten nahmen im 
Jahr 2006 am 4. „Seoul International Rennrollstuhl Marathon“ teil. In Tab. 7 sind ihre 
Schädigungsformen, die Lähmungsdauer, das Eintrittsalter der Lähmung und die 
Rollstuhlabhängigkeit dargestellt.  
 
Tab. 7: Schädigungshöhe der Probanden, Einzel- und Mittelwerte (x¯) für die Lähmungsdauer in Jahren, 
Eintrittsalter der Lähmung und Rollstuhlabhängigkeit in Jahren in der Gruppe von 
Rollstuhlmarathonathleten 
Proband 
[n] 
Schädigung Lähmungsdauer  
[in Jahren] 
 
x¯ = 15,8 
Eintrittsalter 
der Lähmung 
 
x¯ = 18,3 
Rollstuhlbenutzung 
[in Jahren] 
 
x¯ = 11,3 
1 Poliomyelitis 20 20 20 
2 Th6 4 28 4 
3 Th10 4.5 27 4 
4 Th11 16 15 16 
5 Poliomyelitis 19 14 19 
6 Th11 2 25 2 
7 Th12 15 43 11 
8 C6 10 15 9 
9 C3 22 12 19 
10 Th4 10 17 10 
11 Th10 7 26 8 
12 Poliomyelitis 28 11 1 
13 Th11 13.4 17 13.4 
14 Th11 7 27 8 
15 Th12 12 30 12 
16 Th6 10.8 17 10 
17 Poliomyelitis 7 12 20 
18 Th5 7 24 7 
C.: Cervical, Th.: Thorax, L.: Lendenwirbel, 
 
 
Die Athleten betrieben durchschnittlich seit 3,3 Jahren Rollstuhlmarathon und 
trainierten im Durchschnitt 12,4 Stunden pro Woche, wobei 7,5 Stunden auf ein 
METHODIK  
 23 
 
Marathon-spezifisches Training entfielen  (Tab. 8). Die restliche Zeit wurde mit 
Krafttraining verbracht. 
 
Tab. 8: Mittelwerte (x¯) für Dauer des Rollstuhlsports und Rollstuhlmarathons in Jahren; allgemeiner 
und Marathonspezifischer Trainingsaufwand in Stunden pro Woche 
Proband 
[n] 
Rollstuhlsport  
[seit Jahren] 
 
x¯ = 4,4 
Rollstuhlmarathon 
[seit Jahren] 
 
x¯ = 3,3 
Trainingsstunden 
[pro Woche] 
 
x¯ = 12,4 
Trainingsstunden 
Marathon [pro Woche] 
 
x¯ = 7,5 
1 18 3 10 10 
2 4 1 14 1 
3 1,8 1 6 6 
4 3 1 10 6 
5 2 2 10 7 
6 1 1 30 20 
7 8 8 4 1,3 
8 2 2 4 3 
9 14 14 6 2 
10 5 5 15 10 
11 3 3 6 6 
12 1 1 9 9 
13 5 5 10 10 
14 1 1 30 5 
15 3 3 20 10 
16 2 2 15 4 
17 5 5 10 10 
18 1 1 15 15 
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3.2.3 Rollstuhlfahrergruppe ohne Behindertensport 
Die dritte Rollstuhlfahrergruppe bestand aus 20 Probanden, die nicht regelmäßig 
Sport betrieben. Diese nahmen an den Interventionsuntersuchungen zum Effekt eines 
24-wöchigen Trainingsprogramms auf den Knochenstatus teil. In Tab. 9 sind die 
Schädigungsformen, die Lähmungsdauer, das Eintrittsalter der Lähmung und die 
Rollstuhlabhängigkeit dargestellt. 
 
Tab. 9: Schädigungshöhe der Probanden; Einzel- und Mittelwerte ( x¯ ) für die Lähmungsdauer in 
Jahren, Eintrittsalter der Lähmung und Rollstuhlabhängigkeit in Jahren in der Gruppe von 
Rollstuhlfahrer ohne Behindertensport 
Proband 
[n] 
Schädigung Lähmungsdauer  
[in Jahren] 
 
x¯ = 8,2 
Eintrittsalter 
der Lähmung 
 
x¯ = 28,3 
Rollstuhlbenutzung 
[in Jahren] 
 
x¯ = 8,2 
1 Th10 1 21 1 
2 L4 5 41 5 
3 Th11 4 35 4 
4 Th12 2 17 2 
5 C4 17 25 17 
6 Th2 12 17 12 
7 C3 12 37 12 
8 C4 6 43 6 
9 Th6 4 24 4 
10 Th6 4 26 4 
11 C6 16 31 16 
12 L1 20 22 20 
13 Th12 4 31 4 
14 Th11 3 30 3 
15 L1 20 19 20 
16 C7 20 23 20 
17 Th11 5 32 5 
18 Th10 4 30 4 
19 L3 2 24 2 
20 Th11 3 38 3 
C.: Zervikal, Th.: Thorax, L.: Lendenwirbel,  
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3.3 Untersuchungsablauf 
Die Untersuchungen zum osteologischen Status von Rollstuhlsportlern und von 
sportungewohnten Rollstuhlfahrer fanden von Anfang Oktober 2005 bis Oktober 
2006 statt. Die Untersuchungen der Athleten im Basketball und Marathon sowie der 
sportungewohnten Rollstuhlfahrer wurden in einem Labor der „Korea Association of 
Health Promotion“ in SEOUL durchgeführt. Die isometrische maximale 
Kraftmessung zur Bestimmung der individuellen optimalen Trainingsintensität für 
sportungewohnte Rollstuhlfahrer erfolgte in der Unfallklinik „Incheon Choungang 
General Hospital“ in INCHEON. Der Ablauf der maximalen Kraftmessung ist in Abb. 
11 dargestellt. 
Vor Beginn der Untersuchung musste jeder Untersuchungsteilnehmer eine 
Einverständniserklärung (s. Anhang I) unterschreiben und vor jeder Untersuchung 
wurden die Teilnehmer über deren Ablauf informiert. Die Untersuchungsteilnahme 
erfolgte auf freiwilliger Basis.  
 
3.3.1 Anamnesebogen 
Jeder Studienteilnehmer füllte zu Beginn der Untersuchung einen Anamnesebogen (s. 
Anhang II) aus, anhand dessen die anthropometrischen Daten (Geburtsdatum, 
Körpergröße, Gewicht), die jeweilige Erkrankung und Medikamenteneinnahme sowie 
Informationen zum Training bzw. zur sportlichen Aktivitäten erhoben wurden. 
 
3.3.2 Bestimmung der Knochenstoffwechselparameter 
Vor der Untersuchung wurden die Studienteilnehmer angehalten, intensive 
körperliche Aktivitäten zu vermeiden und 24 Stunden auf Alkohol sowie 10 Stunden 
auf Medikamente zu verzichten, um mögliche Einflusse auf die hormonellen 
Parameter auszuschließen.  
Zur Bestimmung der Knochenabbaumarker wurde von den Probanden Morgenurin 
zwischen 9:00 und 10:00 Uhr gesammelt. Aus diesem wurde die Desoxypyridinolin 
(DPD) mit Hilfe der Chemilumineszenz nach der Methode der Radioimmunoassays 
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(RIA) bestimmt. Die N-terminale Telopeptide (NTx) wurden mit dem 
Enzymimmunoassay der Firma Ostex International untersucht. Zur Bestimmung der 
Knochenaufbaumarker und der Hormone der Kalziumhomöostase wurde venöses Blut 
entnommen. Unmittelbar nach der Abnahme wurde das Blut zentrifugiert.  
Zur Analyse der knochenspezifischen alkalischen Phosphatase (BALP) wurde eine 
Enzym Immunoassay mit METRA verwendet. Die Bestimmung der Alkalischen 
Phosphatase (ALP) erfolgte photometrisch über einen Farbenzym-Reaktionstest mit 
ADVIA
®
 1650 (Fa. Bayer, USA). Osteocalcin (OC) und Parathormon (PTH) wurden 
mit Hilfe der Elektrochemilummeszenz Assay ECLIA
®
 (Fa. Roche, Schweiz) 
bestimmt. Die Bestimmung des 25-(OH)-Vitamin D (Vt.D) erfolgte über 
Radioimmunoassys mit Gamma counter der Firma PACKARD, USA. Das Kalzium 
(Ca) wurde mittels Farbenzym-Reaktionstest (Fa. Roche-BM, Schweiz) analysiert.  
 
3.3.3 Messung der Knochendichte 
Die Messungen der Knochendichte (BMD) und des Knochenmineralgehalts (BMC) 
erfolgte mit der Dual-Energie X-Ray Absorptiometrie (DEXA
®
; Fa. LUNAR, USA) 
(Abb. 8). Es wurden die Lendenwirbelkörper eins bis vier (s. Abb. 9) und der 
proximale Femur (Schenkelhals, Ward s´che Dreieck und Trochanter major; s. Abb. 
10) vermessen.  
 
 
Abb. 8: Dual-Energie X-Ray Absorptiometrie 
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Bestimmung an der Lendenwirbelsäule (L1-L4) 
Mit den DEXA-Verfahren wurde die Lendenwirbelsäule über den 
Lendenwirbelkörperregionen „L1-L4“ vermessen. Während der Messung hatten die 
auf dem Rücken liegenden Probanden ihre Beine auf das vom Hersteller mitgelieferte 
würfelförmige Kissen zu legen (s. Abb. 9). Die Arme lagen neben dem Körper. Diese 
Lagerung diente zum Ausgleich der Lendenlordose. Eine Messung dauerte etwa zwei 
Minuten.  
 
    
Abb. 9: Messungsposition (links) und DEXA-Messung (rechts) der Lendenwirbelsäule 
 
Bestimmung am proximalen Femur 
Die Untersuchung des proximalen Femurs wurde mit Hilfe der DEXA am rechten und 
linken Oberschenkel durchgeführt. Die DEXA-Messung begann im Weichteilgewebe 
(s. Abb. 10), das den Femurschaft umgibt und bewegte sich auf den Oberschenkelhals 
und den Trochanter major zu. Dadurch wurden die Werte für die Knochendichte des 
Oberschenkelhalses (Neck), des Ward s´chen Dreiecks und des Trochanter major 
geliefert. Es dauert ungefähr zwei Minuten.  
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Abb. 10: Messungsposition (links) und DEXA-Messung (rechts) am proximalen Femur 
 
Während der Messung stand ein vom Hersteller mitgeliefertes „Lagerungsbrett“ zur 
Verfügung, auf dem die Beine mit einer 12° Innenrotation der Füße abgelegt werden 
konnten. Dadurch konnte der Femur exakt gemessen werden (Abb. 10). Durch 
Anwendung dieser Lagerungshilfen konnten durch Bewegung verursachten Artefakte 
vermieden werden. Dies war besonders bei Probanden mit einer auftretenden Spastik 
hilfreich. 
Zur Beurteilung der Knochendichte (g/cm²) und des Knochenmineralgehalts (g) 
wurden die Ergebnisse der Lendenwirbelsäulewerte (L2-L4) und des linken 
Schenkelhalses ausgewertet und auch die T- und Z-Werte herangezogen. Der T-Wert 
definiert sich als Abweichung der Knochendichte vom Mittelwert der maximalen 
Knochendichte junger Erwachsener in den Standardabweichungen. Der Z-Wert ist die 
Standardabweichung des Mittelwertes einer alters- und geschlechtskorrelierten 
Normalbevölkerung.  
 
 
 
 
 
3.3.4 Isometrische Maximalkraftmessung 
Die statischen maximalen Kraftmessungen im Schultergelenk erfolgten mit dem 
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Kraftmessgerät Biodex
®
 (Fa. Biodex, USA) (s. Abb. 11-A), um die optimale 
individuelle Trainingsintensität der Interventionsgruppe zu ermitteln. Das 
Kraftmessgerät Biodex
®  
ist computergesteuert und bietet die Möglichkeit, die 
während eines Tests ermittelten Daten zu speichern. Die aktuellen Testwerte liegen 
sowohl grafisch als auch tabellarisch vor (s. Abb. 11-C). Der Ablauf des maximalen 
Krafttests des Schultergelenkes ist in Abb. 11 dargestellt.  
Die Versuchsperson sitzt auf einem Kraftmessstuhl (s. Abb. 11-B). Der Winkel 
zwischen Unter- und Oberarm wurde mit 90 bis 120 Grad festgelegt, wobei der 
Unterarm parallel zum Boden gehalten und der Oberarm leicht vom Körper abduziert 
werden sollte. Um Mitbewegungen durch den Oberkörper und die Schulter 
auszuschließen, wurde der Proband mit Stabilisierungsgurten fixiert. Diese Gurte 
wurden quer über die Schultern und das Becken gezogen. 
Begonnen wurde mit der Innen- und Außenrotation im Schultergelenk, die links und 
rechts durchgeführt wurden. Bei der Messung der Innenrotation sollte der Proband 
den Handgriff nach innen anziehen (s. Abb. 11-B). In den ersten zwei Sekunden 
wurde dabei die Muskelspannung langsam aufgebaut, um sie in den letzten drei 
Sekunden maximal zu halten. Das entspricht einer Anspannungszeit von insgesamt 
fünf Sekunden. Nach der Innenrotation erfolgte eine Pause von fünf Sekunden. In 
dieser Phase konnten die Probanden kurz den Griff lösen und die Unterarme und 
Hände ausschütteln. Im Anschluss daran erfolgte die Messung der Außenrotation für 
fünf Sekunden. Danach erfolgte wieder eine Pause. Auf jeder Seite wurden fünf 
Wiederholungen mit einer Pause von jeweils fünf Sekunden durchgeführt. 
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Abb. 11: Ablauf der Maximalkraftmessung im Schultergelenk in der Interventionsgruppe: A) Messgerät 
Biodex
®
, B) Position der Messung, C) Ergebnis der Messung, D) Intervention im Klinik 
Vorstellung  
der Messung 
Kraftmessung 
mittels Biodex
®
 
Information 
über die Ergebnisse 
 
 
Dosierung  
der 
Belastungsintensität 
 
 
 
A 
B 
C 
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3.4 Statistik 
Die statistischen Berechnungen erfolgten mittels des Statistikprogramms SPSS 12. 
Für die anthropometrischen Daten wurden die Mittelwerte ( x¯ ) und 
Standardabweichungen (SD) nach Gruppen (Rollstuhlbasketball-, Rollstuhlmarathon- 
und Rollstuhlfahrergruppe ohne Behindertensport) berechnet und die Vergleichbarkeit 
der Athletengruppen durch einen ungepaarten t-Test geprüft.  
Für die Knochendichte (BMD) am Schenkelhals und der Lendenwirbelsäule sowie für 
die Knochenstoffwechselparameter wurden die Mittelwerte ( x¯ ) und 
Standardabweichungen (SD) getrennt nach Gruppen berechnet. Für den 
Gruppenvergleich zwischen den Athletengruppen (Rollstuhlbasketballspieler und 
Rollstuhlmarathonfahrer) und zwischen den Probanden mit einer kompletten und 
inkompletten Querschnittslähmung sowie zwischen Paraplegikern und Tetraplegikern 
wurde der ungepaarte t-Test eingesetzt. Es wurde ein Signifikanzniveau von α=5% (p 
< 0,05) festgelegt [16].  
Die Veränderungen der Knochendichtewerte und der Knochenstoffwechselparameter 
innerhalb der Rollstuhlfahrergruppe über die Zeit (vor, zwischen und nach der 
Intervention) wurden mit einer einfachen Varianzanalyse (ANOVA) geprüft. Als 
Post-Hoc-Verfahren zur Prüfung der Einzelvergleiche wurde der Scheffé-Test 
verwendet.  
Zur Ü berprüfung von Zusammenhängen zwischen den anthropometrischen Daten 
(BMI, Gewicht und Dauer der Lähmung) und der Knochendichte sowie den 
Knochenstoffwechselparametern und der Knochendichte im Schenkelhals und in der 
Lendenwirbelsäule wurde der Pearson s´che Produkt-Moment-Korrelations-
Koeffizient verwendet.  
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4 ERGEBNISSE 
Im Folgenden werden die Untersuchungsergebnisse zur Wirkung sportlicher 
Belastungsreize auf den osteologischen Status bei Rollstuhlbasketballspielern und 
Rollstuhlmarathonfahrern sowie zum Effekt eines 24-wöchigen Interventionstrainings 
auf den Knochenstatus bei sportungewohnten Rollstuhlfahrern dargestellt.  
Nach der Bestimmung der Einschlusskriterien konnten zur Untersuchung des 
osteologischen Status im Rollstuhlsport 18 Basketballspieler und 18 Marathonfahrer 
eingeschlossen werden. Nachdem hier festgestellt worden war, welche Auswirkungen 
bestimmte Sportarten auf den osteologischen Status der Probanden hatten, sollten 
diese Erkenntnisse nun auf sportungewohnte Rollstuhlfahrer übertragen werden. Die 
zentrale Erkenntnis ist, dass Sportarten, die eine große Anzahl unterschiedlicher 
Bewegungen involvieren eine Verbesserung der körperlichen Belastbarkeit bewirkt. 
Nun war es nicht möglich, die sportungewohnten Probanden direkt mit einem 
Basketballprogramm zu konfrontieren – deshalb wurde ein Rehabilitationsprogramm 
entwickelt, das diese unterschiedlichen Bewegungen ebenfalls involviert. Dieses 
Programm beruhte auf dem Theraband. Zur Ü berprüfung der Veränderung von 
Knochenparametern wurden 20 sportungewohnte Rollstuhlfahrer in das 
Interventionstrainingsprogramm eingeschlossen. Von diesen Rollstuhlfahrern 
beendeten nur 13 das Interventionsprogramm. Sieben Probanden mussten oder 
wollten das Interventionstraining abbrechen. Nach dem Prä-Test hatten zwei 
Probanden Schwierigkeiten, regelmäßig zu trainieren. Ein weiterer Proband musste 
wegen Schmerzen in der Schulter abbrechen und einer blieb ohne Angabe von 
Gründen dem Training fern. Drei Rollstuhlfahrer mussten wegen eines Dekubitus in 
der zweiten Aufbautrainingsphase aufhören.  
Aufgrund eines Fixateurs
2
 konnten die Messwerte der Lendenwirbelkörper bei 
einigen Probanden nicht einwandfrei beurteilt werden. Die Knochendichtewerte der 
LWS wurden bei 34 Probanden (Basketballgruppe n = 13, Marathongruppe n = 13 
und sportungewohnte Rollstuhlfahrergruppe n = 8) eindeutig erhoben. Die Werte des 
Schenkelhalses und die Knochenstoffwechselmarker konnten bei allen Probanden 
erhoben werden. 
                                                 
2
 Ein befestigten Metallstab zur Stabilisation von Knochenbrüchen 
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4.1 Anthropometrische Daten 
Die anthropometrischen Daten und die Lähmungsdauer der Athletengruppen und der 
Rollstuhlfahrergruppe sind in Tab. 10 dargestellt.  
 
Tab. 10: Mittelwerte und Standardabweichungen (x¯ ± SD) der anthropometrischen Daten und der 
Lähmungsdauer in den Athletengruppen und der Rollstuhlfahrergruppe 
 
 
Parameter 
Athletengruppen Rollstuhlfahrergruppe 
 (N=13) 
x¯ ± SD BG 
† )
 (N=18) 
x¯ ± SD 
MG 
‡ )
 (N=18) 
x¯ ± SD 
Alter [Jahre] 34.5 ± 7.9 34.3 ± 7.6  41.5 ± 6.1 
Größe [cm] 175.8 ± 4.9 169.2 ± 12.0 169.9 ± 5.2 
Körpergewicht [kg]   70.4 ± 7.4* 57.2 ± 12.3  64.4 ± 8.5 
BMI 
a)  
[kg/m
2
]   22.8 ± 2.3* 19.9 ± 2.9 22.3 ± 0.8 
Lähmungsdauer [Jahre] 13.1 ± 6.5 15.9 ± 11.8  10.3 ± 7.3 
†)
Basketballgruppe, 
‡)
Marathongruppe, *
)
signifikant gegenüber der Marathongruppe, x¯  ± SD: 
Mittelwert ± Standardabweichung, N; Anzahl der Probanden.
 a) 
Körpermasseindex. 
 
Zwischen den Athletengruppen zeigten sich keine Unterschiede in den Parametern 
Alter, Körpergröße und Lähmungsdauer. Die Basketballathleten waren im 
Durchschnitt 13 Kilogramm (p < 0,05) schwerer als die Marathonathleten (s. Abb. 
12). Der Body Maß Index (BMI) der Basketballgruppe war signifikant (p < 0,05) 
höher als derjeniger der Marathongruppe (s. Abb. 13). Die in Tab. 10 gezeigten Daten 
der Rollstuhlfahrergruppe weisen keine Besonderheiten auf und werden hier nicht 
weiter diskutiert.  
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Abb. 12: Vergleich des Körpergewichts in der Basketballgruppe (BG) mit dem der Marathongruppe 
(MG) 
 
 
 
Abb. 13: Vergleich des Körpermasseindex (BMI) in der Basketballgruppe (BG) mit dem der 
Marathongruppe (MG) 
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4.2 Knochendichtewerte und Knochenstoffwechselparameter 
Im folgenden Kapitel sollen die Untersuchungsergebnisse für die 
Rollstuhlathletengruppen Basketball und Marathon sowie für die Interventionsgruppe 
vorgestellt werden. Für die letztere Gruppe werden die Ergebnisse für die Phasen vor, 
zwischen und nach dem kraftorientierten Trainingsprogramm präsentiert. Diese 
Ergebnisse beziehen sich zunächst auf die Knochendichtewerte BMD, T-Wert, Z-
Wert und BMC an der Lendenwirbelsäule und dem Schenkelhals. Neben der 
Knochendichte wurden zur Beurteilung des Knochenumsatzes die Konzentrationen 
der Knochenabbau- und -neubildungsmarker sowie der Parameter der 
Kalziumhomöostase ermittelt. Die Knochenabbaumarker Desoxypyridinolin und N-
terminale Telopeptide wurden zur Quantifizierung der Knochenresorption bestimmt. 
Zur Beurteilung der Knochenneubildungsaktivität wurden die knochenspezifische 
alkalische Phosphatase, die alkalische Phosphatase und Osteocalcin untersucht. 
Zudem wurden Parathormon, 25-(OH)Vitamin D und Kalzium bestimmt. 
Anschließend werden die Ergebnisse für die Knochenstoffwechselparameter 
vorgestellt.  
 
4.2.1 Knochendichtewerte an der Lendenwirbelsäule 
Die Knochendichtewerte an den Lendenwirbelkörpern (Total, L2-L4) in den 
Athletengruppen und der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach dem 
Interventionstraining gibt Tab. 11 wieder.  
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Tab. 11: BMD
 a)
, T-Wert
 b)
, Z-Wert
 c)
 und BMC
 d) 
an der Lendenwirbelsäule (LWS, L2-L4) in den 
Athletengruppen und der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach dem 
Interventionstraining 
 
 
Parameter 
 
 
Athletengruppen Rollstuhlfahrergruppe 
Zeitpunkte des Tests 
BG 
† )
  
(N=13) 
x¯ ± SD 
MG 
‡ )
  
(N=13) 
x¯ ± SD 
Prä         
(N=8) 
x¯ ± SD 
Zwischen          
(N=8) 
x¯ ± SD 
Post          
(N=8) 
x¯ ± SD 
BMD 
a)
 [g/cm²] 1.234 ± 0.223** 0.977 ± 0.131 1.230 ± 0.121 1.245 ± 0.136 1.243 ± 0.124 
T-Wert 
b)
 0.92 ± 1.62** -1.55 ± 1.09 0.41 ± 0.95 0.53 ± 1.06 0.51 ± 0.98 
Z-Wert 
c)
 0.99 ± 1.50** -1.53 ± 1.10 0.57 ± 1.12 0.70 ± 1.24 0.68 ± 1.14 
BMC
 d)
 [g] 66.52 ± 15.48** 46.71 ± 10.41 61.09 ± 11.56 61.71 ± 12.87 62.60 ± 11.68 
†)
Basketballgruppe, 
‡)
Marathongruppe. Prä: vor Beginn Trainingszeit, Zwischen:
 
nach drei Monaten 
Trainingszeit, Post: nach Abschluss der Intervention, **
)
hochsignifikant gegenüber der 
Marathongruppe, x¯  ± SD: Mittelwert ± Standardabweichung, N; Anzahl der Probanden, 
a) 
Knochendichte, 
b)
Abweichung der Knochendichte vom Mittelwert der maximalen Knochendichte 
junger Erwachsener in den Standardabweichungen, 
c) 
Standardabweichung des Mittelwertes einer 
alters- und geschlechtskorrelierten Normalbevölkerung,
 d) 
Knochenmineralgehalt.
 
   
 
Beim Vergleich der Athletengruppen wies die BMD signifikante (p < 0,01) 
Unterschiede zwischen der Basketball- und der Marathongruppe auf. Auch der 
entsprechende T-Wert war in der Basketballgruppe mit 0,92 im Vergleich zu -1,55 in 
der Marathongruppe höher (p < 0,01). Der Z-Wert war in der Basketballgruppe mit 
0,99 ebenfalls höher (p < 0,01) als in der Marathongruppe (s. Abb. 14). Auch zeigte 
die BMC bedeutsame Unterschiede zwischen den Athletengruppen.  
 
 
Abb. 14: Z-Wert der Knochendichte an der Lendenwirbelsäule (LWS) in der Basketballgruppe (BG)  
und Marathongruppe (MG) 
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In der Interventionsuntersuchung zeigte die BMD nach dem Trainingsprogramm 
keine signifikante Veränderung. Die BMD zeigte jedoch einen kleinen Anstieg um 
0.013 g/cm² (s. Abb. 15). Der BMC stieg etwas stärker von 61.09 g (Prä-Test) auf 
62.60 g (Post-Test) an. 
 
 
Abb. 15: Knochendichte (BMD) an der Lendenwirbelsäule (LWS) in der Rollstuhlfahrergruppe vor, 
zwischen und nach dem Interventionstraining  
 
 
 
4.2.2 Knochendichtewerte am Schenkelhals  
Die Ergebnisse der Knochendichtewerte BMD, T-Wert, Z-Wert und BMC am 
Schenkelhals in den Vergleichsgruppen der Athleten sowie der Rollstuhlfahrergruppe 
vor, zwischen und nach dem Interventionstraining sind in Tab. 12 dargestellt.  
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Tab. 12: BMD
 a)
, T-Wert
 b)
, Z-Wert
 c)
 und BMC
 d) 
am Schenkelhals in den Athletengruppen und der 
Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach dem Interventionstraining 
 
 
Parameter 
 
 
Athletengruppen Rollstuhlfahrergruppe 
Zeitpunkte des Tests 
BG 
† )
  
(N=18) 
x¯ ± SD 
MG 
‡ )
  
(N=18) 
x¯ ± SD 
Prä         
(N=13) 
x¯ ± SD 
Zwischen          
(N=13) 
x¯ ± SD 
Post          
(N=13) 
x¯ ± SD 
BMD 
a)
 [g/cm²] 0.833 ± 0.219 0.762 ± 0.116  0.803 ± 0.140 0.871 ± 0.154 0.835 ± 0.192 
T-Wert 
b)
 -0.61 ± 1.50 -1.22 ± 1.02 -1.09 ± 1.12 -0.56 ± 1.23 -0.78 ± 1.57 
Z-Wert 
c)
 -0.40 ± 1.56 -1.06 ± 1.14 -0.67 ± 1.08 -0.23 ± 1.08 -0.42 ± 1.47 
BMC
 d)
 [g] 5.04 ± 1.69 4.33 ± 1.02 4.67 ± 1.05 5.10 ± 1.16 4.92 ± 1.12 
†)
Basketballgruppe, 
‡)
Marathongruppe, Prä: vor Beginn Trainingszeit, Zwischen:
 
nach drei Monaten 
Trainingszeit, Post: nach Abschluss der Intervention,  x¯ ± SD: Mittelwert ± Standardabweichung, N: 
Anzahl der Probanden, 
a) 
Knochendichte, 
b)
Abweichung der Knochendichte vom Mittelwert der 
maximalen Knochendichte junger Erwachsener in den Standardabweichungen, 
c) 
Standardabweichung 
des Mittelwertes einer alters- und geschlechtskorrelierten Normalbevölkerung,
 d) 
Knochenmineralgehalt 
 
In den Vergleichsgruppen der Athleten war die BMD mit 0.833 g/cm² in der 
Basketballgruppe (BG) höher als in der Marathongruppe (MG) mit 0.762 g/cm². Auch 
der entsprechende Z-Wert war in der Basketballgruppe höher als in der 
Marathongruppe (s. Abb. 16). Die Unterschiede zwischen den Athletengruppen waren 
aber nicht signifikant. 
 
 
Abb. 16: Z-Wert der Knochendichte am Schenkelhals (SH) in der Basketballgruppe (BG) und 
Marathongruppe (MG) 
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In der Rollstuhlfahrergruppe stiegen die Knochendichtewerte von 0.803 g/cm² vor 
dem Interventionstraining (Prä-Test) auf  0, 835 g/cm² nach dem 
Interventionstraining (Post-Test) an (Abb. 17). Für die BMC war über die gesamte 
Interventionszeit ein Anstieg von 4,67 g auf 4,92 g festzustellen. Die entsprechenden 
T- und Z-Werte stiegen von -1,09 bzw. -0,67 in der Prä-Untersuchung auf -0,78 bzw. 
-0,42 in der Abschlussuntersuchung an. 
 
 
Abb. 17: Knochendichte (BMD) am Schenkelhals (SH) in der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und 
nach dem Training  
 
 
4.2.3 Knochenabbaumarker 
Die Konzentrationen der Knochenabbaumarker Desoxypyridinolin (DPD) und N-
terminale Telopeptide (NTx) in den Athletengruppen sowie der Rollstuhlfahrergruppe 
vor, zwischen und nach dem Trainingsprogramm sind in Tab. 13 dargestellt.  
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Tab. 13: Konzentrationen der Knochenabbaumarker DPD a) und NTx b) in den Athletengruppen und der 
Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach dem Interventionstraining  
 
 
Parameter 
 
Athletengruppen Rollstuhlfahrergruppe 
Zeitpunkte des Tests 
BG † ) 
(N=18) 
x¯ ± SD 
MG ‡ ) 
(N=18) 
x¯ ± SD 
Prä         
(N=13) 
x¯ ± SD 
Zwischen          
(N=13) 
x¯ ± SD 
Post          
(N=13) 
x¯ ± SD 
DPD a) [nM/mMcrea] 
Normwert: 2,5 – 5,5 
5.93 ± 1.97 6.79 ± 1.76 6.54 ± 2.46 6.35 ± 2.24 6.74 ± 2.31 
NTx b) [nmolBCE/mmolCr] 
Normwert: 3 - 63 
49.86± 34.12 69.49± 30.67 54.98 ± 24.46 48.91 ± 22.98  38.40 ± 17.30 
†)
Basketballgruppe, 
‡)
Marathongruppe, x¯ ± SD: Mittelwert ± Standardabweichung, N: Anzahl der 
Probanden, 
a) 
Desoxypyridinolin, 
b) 
Aminoterminale quervernetzte Telopeptide des Typ-I-Kollagen. 
 
 
Im Vergleich zwischen den Athletengruppen war der Knochenabbaumarker DPD in 
der Marathongruppe mit 6.79 nM/mMcrea höher als in der Basketballgruppe mit 5.93 
nM/mMcrea. Auch die NTx-Konzentration war in der Marathongruppe mit 69.49 
nmolBCE/mmolCr höher als der Marathongruppe (s. Abb. 18). Die Unterschiede 
zwischen beiden Athletengruppen waren aber nicht signifikant. 
 
  
Abb. 18: Konzentrationen der Knochenabbaumarker Desoxypyridinolin (DPD) und N-terminale 
Telopeptide (NTx) in der Basketballgruppe (BG) und Marathongruppe (MG) 
 
 
In der Rollstuhlfahrergruppe nahm die Konzentration der DPD zunächst von 6.5 
nM/mMcrea (Prä-Test) auf 6.3 nM/mMcrea (Zwischentest) ab. Im weiteren Verlauf 
stieg die Konzentration wieder auf 6.7 nM/mMcrea (Post-Test) an (s. Abb. 19). Die 
Konzentration der NTx nahm von 54.98 nmolBCE/mmolCr (Prä-Test) auf 38.40 
nmolBCE/mmolCr (Post-Test) ab (s. Abb. 20). Die Veränderungen von DPD und 
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NTx waren aber nicht signifikant.  
 
 
Abb. 19: Konzentration von Desoxypyridinolin (DPD) in der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und 
nach dem Interventionstraining  
 
 
 
Abb. 20: Konzentration der N-terminalen Telopeptide (NTx) in der Rollstuhlfahrergruppe vor, 
zwischen und nach dem Interventionstraining 
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4.2.4 Knochenaufbaumarker 
In Tab. 14 sind die Werte der Knochenaufbaumarker BALP, ALP und  OC in den 
Rollstuhlathletengruppen sowie der Interventionsgruppe vor, zwischen und nach dem 
Training gelistet.  
 
Tab. 14: Konzentrationen der Knochenaufbaumarker BALP c), ALP d) und OC e) in den Athletengruppen 
und der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach dem Interventionstraining 
 
 
Parameter 
 
Athletengruppen Rollstuhlfahrergruppe 
Zeitpunkte des Tests 
BG † ) 
(N=18) 
x¯ ± SD 
MG ‡ ) 
(N=18) 
x¯ ± SD 
Prä         
(N=13) 
x¯ ± SD 
Zwischen          
(N=13) 
x¯ ± SD 
Post          
(N=13) 
x¯ ± SD 
BALP c) [U/L] 
Normwert: 15- 41,3 
31.71 ± 10.03 29.52 ± 8.20 27.42 ± 8.78 26.94 ± 8.16 24.04 ± 6.72 
ALP d) [U/L] 
Normwert: 39 - 117 
82.89 ± 19.02 74.06 ± 20.48   76.92 ± 21.42  70.46 ± 18.18 69.46 ± 21.22 
OC e) [mg/mL] 
Normwert: 14 - 42 
16.9  ± 6.7 19.7 ±  6.8 18.1 ± 6.6 16.9 ± 5.4 16.5 ± 5.5 
† )
Basketballgruppe, 
‡ )
Marathongruppe, x¯ ± SD: Mittelwert ± Standardabweichung, N: Anzahl der 
Probanden, 
c) 
Knochenspezifische alkalische Phosphatase,
 d)
alkalische Phosphatase, e) Osteocalcin (CO) 
 
 
Von den Knochenaufbaumarkern war die Konzentration der knochenspezifischen 
alkalischen Phosphatase (31.71 U/L) in der Basketballgruppe höher als in der 
Marathongruppe (s. Abb. 21). Es zeigte sich jedoch kein signifikanter Unterschied. 
Die alkalische Phosphatase (82.89 U/L) wies in der Basketballgruppe höhere 
Konzentrationen auf als in der Marathongruppe (74.06 U/L). Die 
Gruppenunterschiede waren auch hier nicht signifikant.  
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Abb. 21: Konzentrationen der Knochenaufbaumarker knochenspezifische alkalische Phosphatase 
(BALP), alkalische Phosphatase (ALP) und Osteocalcin (OC) in der Basketballgruppe (BG)  
und Marathongruppe (MG) 
 
 
In der Rollstuhlfahrergruppe lagen die Konzentrationen von knochenspezifischer 
alkalischer Phosphatase (BALP), alkalischer Phosphatase (ALP) und Osteocalcin 
(OC) nach dem Trainingsprogramm niedriger. Die Veränderungen waren aber nicht 
signifikant. 
 
 
Abb. 22: Konzentration der knochenspezifischen alkalischen Phosphatase (BALP) in der 
Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach dem Interventionstraining  
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Abb. 23: Konzentration der alkalischen Phosphatase (ALP) in der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen 
und nach dem Interventionstraining  
 
 
Abb. 24: Konzentration von Osteocalcin (OC) in der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach 
dem Interventionstraining  
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4.2.5 Parameter der Kalziumhomöostase 
Die Konzentration der Parameter der Kalziumhomöostase in den 
Rollstuhlathletengruppen sowie der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach 
dem Training wird in Tab. 15 abgebildet.  
 
Tab. 15: Konzentrationen der Parameter der Kalziumhomöostase in den Athletengruppen sowie der 
Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach dem Interventionstraining 
 
 
Parameter 
 
Athletengruppen Rollstuhlfahrergruppe 
Zeitpunkte des Tests 
BG † ) 
(N=18) 
x¯ ± SD 
MG ‡ ) 
(N=18) 
x¯ ± SD 
Prä         
(N=13) 
x¯ ± SD 
Zwischen          
(N=13) 
x¯ ± SD 
Post          
(N=13) 
x¯ ± SD 
PTH f) [pg/mL] 
Normwert: 15 - 65 
29.15 ± 8.21 31.33 ± 9.02 34.44 ± 10.56 33.15 ± 8.40 29.61 ± 8.54 
Vt. D g) [ng/mL] 
Normwert: 7,6 - 75 
  45.20 ± 20.10* 29.83 ± 14.75 23.60 ± 9.41 24.10 ± 8.63  36.58 ± 16.00* 
Ca h) [mg/dL] 
Normwert: 8,2 - 10,8 
9.33 ± 0.31 9.31 ± 0.35 8.49 ± 1.49 9.02 ± 0.14 8.98 ± 0.29 
†)
Basketballgruppe, 
‡)
Marathongruppe, *
)
signifikant gegenüber der Marathongruppe und des Prä-Tests 
in der Rollstuhlfahrergruppe, x¯ ± SD: Mittelwert ± Standardabweichung, N: Anzahl der Probanden, 
f)
 
Parathormon,
 g) 
25-(OH)-Vitamin D,
 h) 
Kalzium. 
 
Die Konzentration des Parathormons (PTH) lag in der Marathongruppe (31.33 pg/mL) 
höher als in der Basketballgruppe (29.15 pg/mL) (s. Abb. 25). Die Differenz war 
jedoch nicht signifikant. Dagegen ergaben sich bei der Konzentration von 25-(OH)-
Vitamin D signifikante Unterschiede (p < 0,05) zwischen der Basketball- (BG) und 
Marathongruppe (MG). Die Kalziumkonzentration war in der Basketballgruppe mit 
9.33 mg/dL höher als in der Marathongruppe mit 9.31 mg/dL.  
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Abb. 25: Konzentrationen von Parathormon (PTH), Serumkalzium (Ca) und  25-(OH)-Vitamin D in 
der Basketballgruppe (BG) und Marathongruppe (MG) 
 
 
In der Rollstuhlfahrergruppe steig die Konzentration des 25-(OH)-Vitamin D nach 
dem Interventionstraining signifikant (p < 0.05) von 23.60 ng/mL (Prä-Test) auf 
36.58 ng/mL (Post-Test) an (s. Abb. 27). Für die Parathormon- und 
Kalziumkonzentration ergaben sich keine nennenswerten Veränderungen. 
 
 
Abb. 26: Konzentration des Parathormons (PTH) in der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach 
dem Interventionstraining  
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Abb. 27: Konzentration von 25-(OH)-Vitamin D in der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach 
dem Interventionstraining  
 
 
 
Abb. 28: Kalziumkonzentration in der Rollstuhlfahrergruppe vor, zwischen und nach dem 
Interventionstraining  
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4.3 Ergebnisse des Vergleichs der eingesetzten Parameter  
Zusätzlich werden die Ergebnisse der Knochendichteparameter und dann der 
Knochenstoffwechselparameter dargestellt. Zur Bestimmung des Einflusses von 
Lähmungsausmaß und Lähmungsniveau auf die Knochendichte werden zunächst die 
Werte der BMD und der Knochenstoffwechselparameter zwischen den Probanden mit 
einer kompletten und inkompletten Querschnittslähmung verglichen. Danach werden 
die Knochenparameterwerte bei  Paraplegikern und Tetraplegikern verglichen. In 
diesen Vergleich werden beide Untersuchungsgruppen einbezogen werden. 
 
 
4.3.1 Vergleich der Knochendichte und Knochenstoffwechselparameter zwischen 
Probanden mit einer kompletten und inkompletten Querschnittslähmung  
Um den Einfluss unterschiedlicher Lähmungsausmaße auf die Knochendichte und 
Knochenstoffwechselparameter zu erfassen, wurden die teilnehmenden Athleten und 
die Rollstuhlfahrer nach Abschluss des Interventionstrainings in Gruppen mit 
kompletter und inkompletter Querschnittslähmung eingeteilt. Bei dieser Einteilung 
spielte die ausgeübte Sportart keine Rolle. BMD am Schenkelhals und 
Knochenstoffwechselmarker konnten bei 30 Probanden mit einer kompletten und bei 
19 Probanden mit einer inkompletten Lähmung gemessen  werden. Die 
Untersuchung der BMD an der LWS war bei 18 kompletten und 16 inkompletten 
Querschnittsgelähmten möglich. 
 
 
4.3.1.1 Knochendichtewerte am Schenkelhals und der Lendenwirbelsäule bei 
Probanden mit einer kompletten und inkompletten Querschnittslähmung 
In Tab. 16 sind die Ergebnisse der Knochendichtewerte (T- und Z-Werte) des 
Schenkelhalses und der Lendenwirbelsäule der Probanden mit einer kompletten und 
inkompletten Querschnittslähmung dargestellt.  
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Tab. 16: Knochendichtewerte T-Wert
 a)
 und Z-Wert
 b)
 im Schenkelhals und der Lendenwirbelsäule bei 
Probanden mit einer kompletten und inkompletten Querschnittslähmung 
 
Einteilung nach 
Lähmungsausmaß 
 
Knochendichtewerte 
Schenkelhals Lendenwirbelsäule 
T-Wert 
a) 
x¯ ± SD 
Z-Wert 
b)
  
x¯ ± SD 
T-Wert 
a) 
x¯ ± SD 
Z-Wert 
b) 
x¯ ± SD 
komplett 
† )
 -1.153 ± 1.200 -0.887 ± 1.260 0.389 ± 1.752 0.556 ± 1.676 
inkomplett 
‡ )
 -0.658 ± 1.289 -0.442 ± 1.362 -0.750 ± 1.459 -0.725 ± 1.49 
†)
Probanden mit einer kompletten Lähmung, 
‡)
Probanden mit einer inkompletten Lähmung, x¯ ± SD: 
Mittelwert ± Standardabweichung, N: Anzahl der Probanden,
 a)
Abweichung der Knochendichte vom 
Mittelwert der maximalen Knochendichte junger Erwachsener in den Standardabweichungen, 
b)
Standardabweichung des Mittelwertes einer alters- und geschlechtskorrelierten Normalbevölkerung 
 
 
 
Am Schenkelhals war der T-Wert in der kompletten Lähmungsgruppe mit -1,15 im 
Vergleich zu -0,66 in der inkompletten Lähmungsgruppe niedriger (s. Abb. 29). In 
der LWS war dagegen der T-Wert in der Gruppe mit kompletter Lähmung mit 0,39 
SD höher als in der Gruppe mit inkompletter Lähmung (-0,75 SD) 
 
  
Abb. 29: T-Wert der Knochendichte am Schenkelhals (SH) und der Lendenwirbelsäue (LWS) in den 
Gruppen mit einer kompletten und inkompletten Lähmung 
 
 
 
 
 
SH
Laehmungsausmass
inkomplettkomplett
T
-W
er
t
-,50
-,60
-,70
-,80
-,90
-1,00
-1,10
-1,20
-,66
-1,15
LWS
Laehmungsausmass
inkomplettkomplett
T
-W
er
t
,600
,400
,200
,000
-,200
-,400
-,600
-,800
-1,000
-,750
,389
ERGEBNISSE 
 50 
 
4.3.1.2 Knochenstoffwechselparameter bei Probanden mit einer kompletten und 
inkompletten Querschnittslähmung 
In Tab. 17 sind die Ergebnisse der Knochenstoffwechselmarker zwischen den 
Probanden mit einer kompletten und inkompletten Querschnittslähmung aufgeführt. 
Es gab keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Lähmungsgruppen bei 
Knochenabbaumarkern DPD und NTx sowie bei Knochenaufbaumarkern BALP, 
ALP, OC und PTH, Vitamin D und Ca. 
 
Tab. 17: Knochenstoffwechselparameter bei Probanden mit einer kompletten und inkompletten 
Querschnittslähmung 
 
Parameter 
 
Einteilung nach Lähmungsausmaß  
komplett 
† )  
(N=30) 
x¯ ± SD 
inkomplett 
‡ )
  
(N=19) 
x¯ ± SD 
DPD
 a) 
[nM/mMcrea] 6.93 ± 2.18 5.58 ± 1.67 
NTx
 b) 
[nmolBCE/mmolCr] 64.14 ± 33.30 49.34 ± 26.39 
BALP
 c)
 [U/L] 30.45 ± 9.74 28.68 ± 7.91 
ALP
 d)
 [U/L] 79.47 ± 20.25 75.84 ± 20.36 
OC
 e)
 [mg/mL] 19.32 ± 7.59 16.57 ± 4.80 
PTH
 f)
 [pg/mL] 8.97 ± 1.07 9.31 ± 0.37 
Vt. D 
g) 
[ng/mL] 33 ± 10.0 28.7 ± 7.23 
Ca
 h)
 [mg/dL] 31.32 ± 16.62 38.20 ±  19.62 
†)
Probanden mit einer kompletten Lähmung, 
‡)
Probanden mit einer inkompletten Lähmung, x¯ ± SD: 
Mittelwert ± Standardabweichung, N: Anzahl der Probanden, 
a)
Desoxypyridinolin, 
b)
Aminoterminale 
quervernetzte Telopeptide des Typ-I-Kollagen, 
c)
knochenspezifische alkalische Phosphatase,
 
d)
alkalische Phosphatase, e)Osteocalcin, 
f)
Parathormon,
 g) 
25-(OH)-Vitamin D,
 h) 
Kalzium 
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4.3.2 Vergleich der Knochendichte und Knochenstoffwechselparameter zwischen 
Paraplegikern und Tetraplegikern  
Um den Vergleich des unterschiedlichen Lähmungsniveaus bezüglich ihrer Einflüsse 
auf die Knochendichte und Knochenstoffwechselparameter zu ermöglichen, wurden 
die teilnehmenden Rollstuhlathleten und Rollstuhlfahrer nach Abschluss des 
Interventionstrainings in zwei Gruppen mit einer Para- und einer Tetraplegie 
eingeteilt. Bei der Einteilung der Gruppen spielte die jeweilige Sportart keine Rolle. 
Die Messung der BMD am Schenkelhals und der Knochenstoffwechselmarker 
wurden bei 36 Paraplegikern und 13 Tetraplegikern durchgeführt. Die Untersuchung 
der LWS war bei 23 Paraplegikern und 11 Tetraplegikern möglich. 
In Abb. 30 sind die Knochendichte an der Lendenwirbelsäule und dem Schenkelhals 
bei den Paraplegikern und Tetraplegikern dargestellt. Die Knochendichtewerte an der 
LWS lagen bei Paraplegikern mit 1,120 ± 0,22 g/cm² niedriger als den Tetraplegikern 
mit nur 1,188 ± 0,16 g/cm². Die BMD des Schenkelhalses war dagegen bei den 
Paraplegikern um 0,800 ± 0,18 g/cm² höher als bei den Tetraplegikern mit 0,769 ± 
0,12 g/cm². Die Unterschiede waren aber nicht signifikant. 
 
  
Abb. 30: Knochendichte (BMD) an der Lendenwirbelsäule (LWS) und Schenkelhals (SH) bei 
Paraplegikern und Tetraplegikern 
 
 
In Abb. 31 sind die Konzentrationen der Knochenabbaumarker Desoxypyridinolin 
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mit 6,5 ± 1,9 nM/mMcrea bzw. 61,3 ± 32,9 nmolBCE/mmolCr höher als in der 
Tetraplegiegruppe mit 6,0 ± 2,3 nM/mMcrea bzw. 50,2 ± 25,8 nmolBCE/mmolCr. 
Die Unterschiede sind aber nicht signifikant.   
 
  
Abb. 31: Konzentrationen von Desoxypyridinolin (DPD) und N-terminale Telopeptide (NTx) bei 
Paraplegikern und Tetraplegikern 
 
Abb. 32 zeigt die Konzentrationen der knochenspezifischen alkalischen Phosphatase 
(BALP), alkalischen Phosphatase (ALP) und Osteocalcin (OC) in der Para- und 
Tetraplegiegruppe. Die Konzentrationen von BALP mit 30,7 ± 9,3 U/L, ALP mit 79,5 
± 18,9 U/L und OC mit 18,9 ± 7,2 ng/mL waren bei den Paraplegikern höher als bei 
den Tetraplegikern (BALP: 27,1 ± 7,7 U/L, ALP: 74,0 ± 23,5 U/L und OC: 16,2 ± 4,8 
ng/mL). Die Unterschiede sind ebenfalls nicht signifikant. 
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Abb. 32: Konzentrationen der knochenspezifischen alkalischen Phosphatase (BALP), alkalischen 
Phosphatase (ALP) und von Osteocalcin (OC) bei Para- und Tetraplegikern 
 
Die Konzentrationen von Parathormon (PTH), Kalzium (Ca.) und Vitamin D bei 
Para- und Tetraplegikern sind in Abb. 33 dargestellt. Der Konzentrationswert der 
PTH lag bei Tetraplegikern mit 34,8 ± 11,4 pg/mL höher als bei Paraplegikern mit 
30,1 ± 8,1 pg/mL. Die Ca-Konzentration war in beiden Gruppen gleich (Paraplegie: 
9,1 ± 1,0 mg/dL und Tetraplegie: 9,1 ± 0,4 mg/dL). Die Konzentration des 25-(OH)-
Vitamin D war bei Paraplegikern mit 37,2 ± 19 ng/mL) deutlich höher als bei 
Tetraplegikern mit nur 24,8 ± 9,9 ng/mL. Es bestand dennoch keine Signifikanzen. 
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Abb. 33: Konzentrationen von Parathormon (PTH), 25-(OH)-Vitamin D und Kalzium (Ca) bei 
Paraplegikern und Tetraplegikern 
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4.4 Korrelationen zwischen den Untersuchungsparametern 
Neben dem Gruppenvergleich zwischen den verschiedenen Athleten und den 
Veränderungen der verschiedenen Knochenparameter ist auch die Ü berprüfung der 
eventuellen Zusammenhänge zwischen den untersuchten Parametern von großer 
Relevanz, weil es bedeutende Zusammenhänge zwischen Knochendichte und 
Knochenstoffwechsel gibt. Die Korrelationen wurden für die Gesamtgruppe 
(Athletengruppen und Interventionsgruppe nach Abschluss des Interventionstrainings) 
durchgeführt. 
 
4.4.1 Korrelationen der Knochendichte (BMD) mit anthropometrischen Daten der 
Probanden 
In Abb. 34, 35 und 36 sind die Korrelationsergebnisse der anthropometrischen Daten 
BMI, Körpergewicht und Lähmungsdauer mit der Knochendichte (g/cm
2
) am 
Schenkelhals und der Lendenwirbelsäule dargestellt. Ein signifikanter positiver 
Zusammenhang (p < 0,05) zeigte sich zwischen dem BMI und der BMD sowie 
zwischen dem Körpergewicht und der BMD an der Lendenwirbelsäule (s. Abb. 34 
und 35). Ein signifikanter negativer Zusammenhang (p < 0,05) bestand zwischen der 
Lähmungsdauer und der BMD an der LWS (s. Abb. 36). 
 
   
Abb. 34: Zusammenhang zwischen dem Body-Maß-Index (BMI) und der Knochendichte (BMD) des 
Schenkelhalses (SH) sowie der Lendenwirbelsäule (LWS)  
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Abb. 35: Zusammenhang zwischen dem Körpergewicht und der Knochendichte (BMD) des 
Schenkelhalses (SH) sowie der Lendenwirbelsäule (LWS)  
 
 
   
Abb. 36: Zusammenhang zwischen der Lähmungsdauer und der Knochendichte (BMD) des 
Schenkelhalses (SH) sowie der Lendenwirbelsäule (LWS)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SH
r = 0,156
40 50 60 70 80 90
Koepergewicht [kg]
0,500
0,750
1,000
1,250
B
M
D
 [
g
/c
m
2
]
















































LWS
r = 0,520
40 50 60 70 80 90
Koepergewicht [kg]
0,800
1,000
1,200
1,400
1,600
B
M
D
 [
g
/c
m
2
]































SH
r =  0,086
0,0 10,0 20,0 30,0
Laehmungsdauer [Jahre]
0,500
0,750
1,000
1,250
B
M
D
 [g
/c
m
2]













































LWS
r = -0,348
0,0 10,0 20,0 30,0
Laehmungsdauer[Jahre]
0,800
1,000
1,200
1,400
1,600
B
M
D
 [g
/c
m
2]






























DISKUSSION 
 57 
 
4.4.2 Korrelationen der Knochenstoffwechselparameter mit der Knochendichte am 
Schenkelhals und Lendenwirbelsäule 
Die einzelnen Werte der Knochenstoffwechselparameter wurden mit der 
Knochendichte in der Gesamtgruppe (alle Rollstuhlsportler und Rollstuhlfahrer bei 
der Abschlussuntersuchung des Interventionstrainings) korreliert.  
In Abb. 37 und 38 sind die Knochenaufbaumarkern DPD und NTx mit der 
Knochendichte des Schenkelhalses und der LWS korreliert. An der LWS bestand ein 
signifikanter negativer Zusammenhang (p < 0,05) zwischen der BMD und DPD (s. 
Abb. 37). Zwischen NTx und BMD bestand ein signifikanter negativer 
Zusammenhang (p < 0,05) sowohl der BMD des Schenkelhalses als auch der LWS (s. 
Abb. 38). 
 
   
Abb. 37: Korrelation zwischen Desoxypyridinolin (DPD) und der Knochendichte (BMD) am 
Schenkelhals (SH) und Lendenwirbelsäule (LWS)  
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Abb. 38: Korrelation zwischen N-terminale Telopeptide (NTx) und der Knochendichte (BMD) des 
Schenkelhalses (SH) und der Lendenwirbelsäule (LWS)  
 
In Abb. 39, 40 und 41 sind die Korrelationsergebnisse zwischen den 
Knochenaufbaumarkern BALP, ALP, OC und der Knochendichte abgebildet. Sowohl 
am Schenkelhals, als auch der Lendenwirbelsäule bestanden keine signifikanten 
Zusammenhänge zwischen BALP und BMD sowie ALP und BMD. Zwischen 
Osteocalcin und der Knochendichte des Schenkelhalses bestand ein signifikanter 
negativer Zusammenhang (p < 0,05).  
 
  
Abb. 39: Korrelation zwischen knochenspezifischer alkalischen Phosphatase (BALP) und der BMD des 
Schenkelhalses (SH) und der Lendenwirbelsäule (LWS)  
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Abb. 40: Korrelation zwischen der alkalischen Phosphatase (ALP) und der BMD des Schenkelhalses 
(SH) und der Lendenwirbelsäule (LWS)  
 
   
Abb. 41: Korrelation zwischen Osteocalcin (OC) und der BMD des Schenkelhalses (SH) und der 
Lendenwirbelsäule (LWS)  
 
 
In Abb. 42, 43 und 44 sind Parameter der Kalziumhomöostase mit den 
Knochendichtewerte des Schenkelhalses und der LWS korreliert. Es bestand ein 
signifikanter positiver Zusammenhang (p <  0,05) zwischen dem 25-(OH)-Vitamin 
D und der BMD nur im Schenkelhals. Zwischen den Markern PTH sowie Kalzium 
und BMD im Schenkelhals, bzw. in der LWS lagen keine Zusammenhänge vor.  
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Abb. 42: Korrelation zwischen dem Parathormon (PTH) und der BMD des Schenkelhalses (SH) und 
der Lendenwirbelsäule (LWS)  
 
   
Abb. 43: Korrelation zwischen dem 25-(OH)-Vitamin D und der BMD des Schenkelhalses (SH) und der 
Lendenwirbelsäule (LWS)  
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Abb. 44: Korrelation zwischen dem Kalzium (Ca) und der BMD des Schenkelhalses (SH) und der 
Lendenwirbelsäule (LWS)  
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5 DISKUSSION 
5.1 Knochendichtewerte und Knochenstoffwechselparameter 
Die Osteoporose ist eine systemische Knochenerkrankung, die durch eine 
Verminderung von Knochenmasse und eine Veränderung der Mikroarchitektur des 
Knochengewebes mit entsprechend reduzierter Festigkeit und erhöhtem Frakturrisiko 
charakterisiert ist [137]. Bei Querschnittsgelähmten gibt es eine Reihe von 
Risikofaktoren für die Bildung einer Osteoporose, die sich nach Eintritt der 
Rückenmarkverletzung unterhalb der Läsion entwickelt. Ein Risikofaktor ist die 
vollständige Immobilisation im unteren Bereich der Schädigungshöhe [33]. Ein 
weiteres Risiko liegt in der fehlenden Belastung der Knochen durch das fehlende 
Gewicht auf die Knochen [109]. LAZO et al. [73] stellten fest, dass bei insgesamt 41 
Querschnittgelähmten 25 Patienten (61%) eine Osteoporose und 8 Patienten eine 
Osteopenie hatten. UHTHOFF et al. [130] haben bei einem Tierexperiment 
beobachtet, dass die Knochenmasse bei Immobilisation nach sechs Wochen um 16% 
und nach 32 Wochen um 30-50% abgenommen hatte. Bei Querschnittsgelähmten 
erreicht der Verlust der Knochendichte innerhalb von sechs Monaten nach Eintritt der 
Querschnittslähmung ein Maximum [89, 128].  
In der vorliegenden Untersuchung bei Basketball spielenden Rollstuhlsportathleten 
waren die Knochendichtewerte (BMD und T-Wert) an der Lendenwirbelsäule mit 
1.234 g/cm² und 0.92 SD signifikant (p < 0.05) höher als bei 
Marathonrollstuhlsportathleten mit 0.977 g/cm² und -1.55 SD. Am Schenkelhals 
waren auch Knochendichte und T-Wert, 0,833 g/cm² bzw. -0,6 SD, bei den 
Basketballspielern leicht höher als bei den Marathonfahrern, nämlich 0,762 g/cm² 
bzw. -1,2 SD. In der Interventionsgruppe der sportungewohnten Rollstuhlfahrer lag 
vor dem Trainingsbeginn der T-Wert an der LWS im Normbereich. Am Schenkelhals 
dagegen lag der T-Wert im Osteopeniebereich (-1 bis -2.5 SD). Nach dem 24-
wöchigen Interventionstraining kam es zu einer leichten Erhöhung der 
Knochendichtewerte. BMD und BMC an der LWS nahmen auf 1,243 g/cm² und 62,6 
g zu, so auch die T- und Z-Werte auf 0,51 und 0,68 SD. Am Schenkelhals waren auch 
BMD und T-Wert durchschnittlich um 0.03 g/cm² und um 0.3 SD erhöht. Die 
Veränderung war jedoch nicht signifikant. 
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Diese Ergebnisse lassen sich nur schwer in einen allgemeinen Forschungskontext 
eingliedern, da bisher kaum Untersuchungen bei Rollstuhlsportteilnehmern zur 
Verfügung stehen. KIM et al. [63] verglichen den gesamten Körper, zum Beispiel 
Arme und Beine zwischen Rollstuhlbasketballern und Rollstuhlfahrern ohne Sport. 
Eine Gruppe von Rollstuhlathleten, die eine Ausdauersportart wie Marathon ausübten 
war jedoch nicht dabei. Die Untersuchung von KIM et al. [63] ergab, dass die 
Knochendichte der LWS in der Basketballgruppe mit 1,12 g/cm
2
 höher als in der 
Gruppe sportungewohnter Rollstuhlfahrer mit 0,95 g/cm
2
 war. Damit werden die 
Ergebnisse der vorliegenden Studie in Bezug auf den Rollstuhlsport weitgehend 
bestätigt: Auch Kim et al. [63] konnten eine leichte, jedoch keine signifikante 
Erhöhung der Knochendichtewerte nachweisen. Es existieren aber viele Studien, die 
die Knochendichte bei gesunden Menschen untersucht haben. Einige Autoren [18, 36, 
61, 101] kamen zu dem Schluss, dass bei gesunden Menschen durch körperliche 
Aktivität mit mechanischer Belastung generell ein Knochendichteverlust nicht 
verhindert, jedoch verlangsamt werden kann und eine solche Aktivität zur 
Vermehrung der Knochenmasse beiträgt. KROLNER et al. [68] bestätigten den Effekt 
von Sport und körperlicher Aktivität auf Knochendichte und Muskelkraft. Es sind vor 
allem Sportarten mit höheren axialen Belastungen, die zur Erhaltung der 
Knochendichte oder zu ihrer verminderten Reduzierung und zur Erhöhung der 
Knochenmasse beitragen [25, 36, 75, 79, 125]. Zu Sportarten, die dabei besonders 
wirksam sind, gehören Volleyball und Basketball, weil bei ihnen besondere axiale 
Belastungen auftreten. Die Untersuchungsergebnisse der Knochendichte bei 
verschiedenen Athleten (z.B. Gewichthebern und Läufern) zeigen, dass die 
Knochendichte in allen definierten Messregionen bei Gewichthebern, die ein sehr 
vielseitiges Krafttraining durchführen müssen, höher ist als bei ausdauertrainierten 
Athleten [47]. FEHLING et al. [36] stellten fest, dass bei Spielsportlern, z.B. 
Volleyballern,  die Knochendichte der Lendenwirbelsäule und des proximalen 
Femur signifikant höher ist als bei Schwimmsportlern und Untrainierten. 
CREIGHTON et al. [25] erzielten ein ähnliches Ergebnis; danach war die BMD der 
LWS und des Schenkelhalses bei Impact-Sportarten, z. B. Basketball und Volleyball, 
höher als bei Schwimmern bzw. einer Nichtsportlergruppe [3, 25]. Die vorstehend 
erwähnten Untersuchungen legten gesunde Probanden zugrunde. Deshalb können ihre 
Erkenntnisse nicht einfach auf unsere Untersuchungen hochgerechnet werden. 
Trotzdem ist die Tendenz erkennbar, dass kraftbetonte Sportarten einen wesentlich 
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günstigeren Effekt auf Knochendichte ausüben als ausdauerbetonte Sportarten. 
Deshalb könnte in der hier durchgeführten Untersuchung möglicherweise diese 
Tendenz bestätigt werden. 
Eine Reihe Studien [13, 31, 65, 132, 138] untersuchte Effekte des Ausdauertrainings 
auf die Knochenmasse. Die Studien stellten insgesamt fest, dass Ausdauertraining 
alleine nicht ausreicht, um einen altersbedingten Knochenmasseverlust aufzuhalten. 
Um den Zusammenhang zwischen Ausdauersport und der BMD der LWS bei 
Langstreckenläufern zu untersuchen, führten BILANIN et al.  [13] eine 
Untersuchung durch. Die BMD zeigte hierbei einen signifikanten Unterschied 
zwischen einer ausdauertrainierten Gruppe und einer Kontrollgruppe. Bilanins 
zentrales Ergebnis war, dass bei der Sportgruppe nicht eine erhöhte BMD an der LWS 
zu beobachten war, aber eine niedrigere BMD in der Sportgruppe als in der 
Kontrollgruppe. Dieses Ergebnis war auch in der vorliegenden Untersuchung für die 
Rollstuhlsportathleten mit Querschnittslähmung zu finden. Die BMD an der LWS 
zeigte in der Basketballgruppe keine Unterschiede gegenüber der sportungewohnten 
Rollstuhlfahrergruppe, aber es konnte ein deutlich niedrigerer Knochendichtewert in 
der Marathongruppe im Vergleich zur Rollstuhlfahrergruppe ohne Behindertensport 
nachgewiesen werden. Die Ursache für die niedrigere BMD von Ausdauersportlern 
steht möglicherweise im Zusammenhang mit einer reduzierten 
Sexualhormonkonzentration [13, 101, 132]. Auch hormonelle Veränderungen 
aufgrund von Zyklusstörungen bei weiblichen Sportlern können ein Grund sein [104]. 
Wahrscheinlich ist, dass sich das niedrige Körpergewicht (z.B. bei Marathonläufern 
und Radfahrern) negativ auf die Knochendichte auswirkt [31, 80]. Auch bei den 
Probanden der vorliegenden Studie lag bei den Marathonfahrern ein niedrigeres 
Körpergewicht als bei den Basketballspielern vor. Einige Autoren [26, 46, 56, 136] 
bestätigen bei nichtbehinderten Ausdauersportlern im Vergleich zu untrainierten 
Kontrollgruppen eine signifikant reduzierte Sexualhormonkonzentration.  
Eine Reihe von Autoren [53, 81, 132] kommen dagegen zu anderen Ergebnissen, 
wonach der Ausdauersport ebenfalls einen positiven Effekt auf die BMD des 
Schenkelhalses im Vergleich zur BMD der LWS haben kann. MAIMOUN et al.  [82] 
stellten fest, dass die BMD am Femur bei Ausdauersportlern (z.B. Radfahrern und 
Triathleten) außer bei Schwimmern höher ist als bei Nichtsportlern. Trotzdem entsteht 
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durch diese Ergebnisse nicht unbedingt ein Widerspruch zu den Ergebnissen der 
vorliegenden Untersuchung, denn es ist möglich, dass die BMD in der oberen 
Extremität gewissermaßen analog zum Bein eines Läufers oder Ausdauersportlers 
gesehen werden kann. Der Schulterbereich eines Rollstuhlfahrers übernimmt die 
Fortbewegungsfunktion des Beins. Es konnten aber im Rahmen dieser Untersuchung 
keine Erkenntnisse in Bezug auf die oberen Extremitäten gewonnen werden.  
Die vorliegende Untersuchung hat am Schenkelhals keinen signifikanten Unterschied 
der Knochendichte bei den Athletengruppen ergeben. Ein Grund für die 
unterschiedlichen Knochendichtewerte in den unterschiedlichen ROI
3
 ist der fehlende 
mechanische Belastungsreiz am Schenkelhals. Ein Reiz im Training sollte immer an 
den Knochenstellen gesetzt werden, an denen ein knochenstimulierender Effekt auf 
die Knochenmasse erreicht werden soll [101]. SHARKEY et al. [119] zeigten in einer 
Untersuchung von gesunden Tennisspielern, wie wichtig Belastungstraining für die 
Knochendichteentwicklung ist. Dies wird dadurch illustriert, dass die Knochendichte 
in bestimmten Bereichen des Knochens durch körperliche Aktivität, das heißt hier 
Tennisspielen, um bis zu 26% erhöht werden kann. Diese höhere BMD wurde am 
dominanten Schlagarm des Tennisspielers festgestellt. Dies zeigt, dass wenn die 
Knochendichte erhöht werden soll, ein Belastungstraining für die Verbesserung der 
Knochendichte durchgeführt werden muss. Die fehlende Belastung des 
Schenkelhalses könnte die Erklärung dafür sein, dass in der vorliegenden 
Untersuchung kein signifikanter Unterschied auftrat. Eine Erklärung für diesen 
fehlenden Unterschied könnte sein, dass querschnittsgelähmte Rollstuhlathleten außer 
während des Liegens fast immer im Rollstuhl sitzen und dabei der proximale Femur 
nicht belastet wird. Die Wirbelkörper hingegen werden im Rollstuhl mit 
Oberkörpergewicht und fehlender körperlicher Aktivität belastet, ähnlich wie bei 
gesunden Personen. BIERING-SORENSEN et al. [12] untersuchten das Ausmaß 
körperlicher Beanspruchung bei einer im Rollstuhl sitzenden Gruppe gegenüber einer 
anderen Gruppe, der es möglich war, teilweise zu gehen. Sie kamen zum Ergebnis, 
dass die BMD am Schenkelhals bei der im Rollstuhl sitzenden Gruppe signifikant 
gesenkt war, dagegen die BMD an der LWS keinen Unterschied aufwies. Der 
fehlende mechanische Belastungsreiz scheint der wichtigste Grund für den 
Knochenverlust des proximalen Femurs zu sein. 
                                                 
3
 definierte Messregion 
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Wie die Ergebnisse bei der Interventionsgruppe mit sportungewohnten Rollstuhlfahrer 
gezeigt haben, ließ sich nach dem 24-wöchigen Training nur eine geringe Erhöhung 
der Knochendichte feststellen. In mehreren früheren Studien  zeigten sich aber 
diesbezüglich uneinheitliche Ergebnisse, die bei Querschnittsgelähmten nach dem 
Trauma durch körperliche Aktivität, z.B. Steh- und Gehtraining, behandelt wurden. 
Die unterschiedlichen Resultate könnten durch unterschiedliche und häufig zu kurze 
Trainingszeit erklärt werden. Die Trainingsdauer und -regelmäßigkeit scheint aber auf 
die Erhöhung der Knochendichte einen wichtige Einfluss zu haben. DE BRUIN et al. 
[29] untersuchten 13 trainierte paraplegische Querschnittsgelähmte und vier nicht-
trainierte. Mit allen wurde ein intensives Steh- und Gehtraining über 25 Wochen 
absolviert. Bei den 13 trainierten Probanden ergab sich eine Verringerung der 
trabekulären Skelette um weniger als 1%, während die vier nicht-trainierten 
Probanden im gleichen Zeitraum 6,7 bis 7,4% der trabekulären Struktur einbüßten. 
Der Verlust der Knochendichte konnte durch das gewichtsbelastende Training jedoch 
nicht beeinflusst werden. Er betrug in beiden Gruppen etwa 3%. FRANKE [38] stellte 
ebenfalls fest, dass bei Meningomyelocele mit Querschnittslähmung im Alter von 
zwölf Jahren durch die Trainingstherapie, bestehend aus regelmäßigem Steh- und 
Gehtraining im Gehapparat, ein positiver Effekt auf die Zunahme der BMD des 
Oberschenkelhalses im Vergleich zu durchschnittlichen Knochendichtewerten 
gleichaltriger gesunder Kinder erzielt wird. 
Nach JONES et al. [58] sind bei Querschnittsgelähmten durch regelmäßige 
körperliche Betätigung oder nachhaltige sportliche Aktivität sowie eines kraftbetonten 
Trainings an den oberen Extremitäten keine positiven Wirkungen auf die 
Verminderung der Knochendichteverlustes oder der Verhinderung einer 
Demineralisation des Knochens in den unteren Extremitäten zu erzielen. 
Auswirkungen auf die Knochendichte der oberen Extremitäten können positiv sein. 
Dies wird durch Befunde anderer Autoren bestätigt. KUNKEL et al. [69] und 
THOUMIE et al. [126] untersuchten 6 und 21 Rollstuhlfahrer. Diese trainierten im 
Stehrahmen bzw. einer speziellen Orthese, die eine wechselseitige Gewichtsbelastung 
stimuliert. Hierbei wurden keine positiven Veränderungen der Knochendichte 
festgestellt. Zu einem ähnlichen Ergebnis kommt eine Arbeit von NEEDHAM-
SHROPSHIRE et al. [93]. Sie beobachteten komplette Querschnittsgelähmte mit 
Paraplegie, deren Rückenmarkschädigung durchschnittlich drei Jahre zuvor 
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aufgetreten war. Diese Probanden wurden durch einen mikroprozessorgesteuerten 
Gehrahmen über einen Zeitraum 12 bis 20 Wochen trainiert. Dabei wurden keine 
signifikanten Veränderungen der Knochendichte aufgezeigt. Bei Untersuchungen der 
Knochendichte von 5 querschnittsgelähmten Probanden mit zwei bis sechs Monaten 
Lähmungsdauer konnten GIANGREGORIO et al. [44] zeigen, dass nach einer 
Intervention mit einem „Body-Weight Supported Treadmill Training“ (BWSTT) 
keine Verhinderung des Knochendichteverlustes im unteren Lähmungsbereich erfolgt. 
LEE et al. [74] stellen auch fest, dass sich keine Steigerung der Knochendichte am 
Schenkelhals zeigte und die Demineralisation des Knochens nicht verhindert werden 
konnte. ESER et al. [34] untersuchten 38 Probanden mit einer 
Rückenmarkschädigung hinsichtlich des Effektes auf die Knochendichte durch ein 
Training mit einem Elektrostimulierten Fahrradergometer. Die Untersuchung ergab, 
dass eine Demineralisation des Schienbeins nicht zu verhindern ist. Weitere Arbeiten  
kamen zu ähnlichen Ergebnissen [9, 93].  
Da die oben angeführten Studien [58, 69, 93, 126] keine positiven Ergebnisse 
lieferten, stellt sich die Frage, ob der Therapiezeitraum kurz war, da für messbare 
Veränderungen der Knochendichte nach ZÄ CH [145] eine längere Therapiezeit 
benötigt wird. Dies könnte auch der Grund sein, warum in der hier durchgeführten 
Untersuchung keine nachhaltigen Veränderungen der Knochendichte festgestellt 
werden konnten. Nach RIEDEL [107] muss die Trainingsdauer mindestens sechs 
Monate betragen, um eine Adaptation am Knochen zu bewirken. Da das 
Knochengewebe ein passiver Bewegungsapparat ist, reagiert er auf Belastungen 
langsam und mit niedrigen Stoffwechselraten [83]. Aufgrund solcher Ergebnisse kann 
angenommen werden, dass die Interventionszeit mit sechs Wochen 
Grundlagentraining und 18 Wochen Aufbautraining zu kurz war, um die 
Knochendichte der LWS und des Schenkelhalses beeinflussen zu können. Zukünftige 
Untersuchungen sollten längerfristig angelegt werden.  
Neben der kurzen Trainingsdauer könnte ein zweiter Grund für die fehlenden 
Veränderungen der Knochendichte der Rollstuhlfahrergruppe auf die niedrigere 
Trainingsintensität zurückgeführt werden. Um eine positive Auswirkung auf die BMD 
zu erzielen, wurde von mehreren Autoren  empfohlen [41, 49, 107], die 
Trainingsintensität über 70% der Maximalkraft zu halten. Laut VUORI et al. [133] hat 
eine höhere Intensität an Kraft einen großen Einfluss auf die Knochendichte. Die 
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Trainingsintensität im Interventionstrainingsprogramm vorliegender Untersuchung 
entsprach jedoch 75% der individuell ermittelten maximalen Kraft. Es konnte aber 
hier nicht festgestellt werden, dass diese 75% ausgereicht hätten, um einen weiteren 
Abbau der Knochendichte unterhalb der Lähmungshöhe bei Querschnittslähmung 
entgegenzuwirken. Daher kann angenommen werden, dass in zukünftigen 
Untersuchungen noch weit höhere Trainingsintensitäten erreicht werden müssen, um 
einem Abbau der Knochendichte signifikant entgegenwirken zu können. 
Ein dritter Grund für die geringen Veränderungen der Knochendichte könnte darin 
liegen, dass bei der Darstellung der in dieser Studie erzielten Ergebnisse 
messmethodische und messtechnische Ungenauigkeiten vorliegen. Die Anwendung 
und Bewertung der Knochendichtemessung ist heute noch mit erheblichen Problemen 
behaftet. Die Ursachen dafür sind im Gebrauch verschiedener Messtechniken und 
Masseinheiten, in der Wahl verschiedener Orte und Bereiche der Messung, in 
falschen Messungen und Ergebnisinterpretationen sowie unzureichenden 
Referenzkollektiven zu suchen. Die in unseren Experimenten angewandte DEXA 
gehört heute zu den „Goldener-Standard“-Methoden. Zur Fehlerminimierung wurde 
das gleiche Gerät für alle Messungen eingesetzt. Alle Untersuchungen wurden von 
denselben Personen mit langjähriger Erfahrung durchgeführt. Es können aber dennoch 
Ungenauigkeiten in der Knochendichtemessung nicht gänzlich ausgeschlossen 
werden.  
Somit kann zusammenfassend festgestellt werden, dass in unserer 
Interventionsgruppe leichte, aber nicht signifikant erhöhte Knochendichtewerte erzielt 
werden konnten. Es muss aber betont werden, dass sich die Knochendichtewerte 
erhöhten, obwohl das Training nur relativ kurze Zeit (24 Wochen) und mit 
vergleichsweise geringer Intensität durchgeführt wurde. Es ist zu vermuten, dass bei 
einer deutlichen Ausweitung von Trainingsdauer und Trainingsintensität auch eine 
höhere Knochendichte bei Querschnittsgelähmten erzielt werden könnte.  
 
Bei Querschnittslähmungen wird aufgrund der Ausfälle des spinal integrierten 
vegetativen (sympathischen und parasympathischen) Nervensystems das 
biochemische Gleichgewicht des Knochenstoffwechsels gestört. Es steigen Anzahl 
und Aktivität der Osteoklasten, so dass die Knochenresorption deutlich rascher 
DISKUSSION 
 69 
 
fortschreitet als die Neubildung [76]. Infolgedessen verringert sich die Knochenmasse 
und es kann zur Fraktur unterhalb des Lähmungsniveaus kommen [1]. Daher ist es 
notwendig, die Veränderung des Knochenstoffwechsels zur qualitativen Auswertung 
der Knochen im Rahmen der Prävention der Osteoporose bei Querschnittslähmung 
außerhalb der Osteodensitometrie zu erkennen. Dafür steht im Wesentlichen die 
Bestimmung biochemischer Knochenmarker für den Knochenumsatz zur Verfügung 
[76]. 
In den vorliegenden Ergebnissen bei Rollstuhlsportlern waren die Konzentrationen 
aller verwendeten Knochenabbaumarker in der Marathongruppe gegenüber 
Referenzwerten deutlich erhöht. Der Knochenabbau, d.h. die Tätigkeit der 
Osteoklasten, ist in der Marathongruppe folglich sehr stark ausgeprägt. Erhöhte DPD 
und NTx bei den ausdauertrainierten Sportlern werden auch von anderen Autoren [25, 
82, 98] beschrieben. Eine erhöhte DPD-Konzentration war in der Basketballgruppe 
auch vorhanden. Neben den Knochenabbaumarkern wurden die Knochenaufbauma
rker BALP, ALP und OC bestimmt. Die Konzentrationen von Knochenaufbaum
arkern in beiden Athletengruppen lagen im Normbereich. Beim Vergleich der K
nochenabbau- und -aufbaumarker zwischen den Athletengruppen bestanden 
niedrigere Konzentrationen von NTx, DPD sowie OC und höhere Konzentrationen 
der Knochenaufbaumarker BALP und ALP in der Rollstuhlbasketballgruppe. Die 
Unterschiede zwischen der Basketballgruppe und Marathongruppe waren aber nicht 
signifikant.  
Durch einen mechanische belastenden Sport oder durch gewichtsbelastende 
körperliche Aktivität wird die Sekretion von Somatropin beschleunigt und dadurch 
die Osteoblastenaktivität stimuliert [4, 27], so dass die Knochenresorption inhibiert 
und die Knochenformation aktiviert wird. LANE et al. [71] stellten fest, dass 
Sportformen mit Gewichtsbelastung oder mit höherer Trainingsintensität auf den 
Zuwachs des Knochenmineralgehaltes positiver wirken als regelmäßige körperliche 
Betätigung mit niedrigerer Intensität. RISSER et al. [108] kamen zu ähnlichen 
Ergebnissen, dass nämlich mechanische Kräfte positive Effekte auf das 
Knochengewebe bewirken. Fehlt hingegen die mechanische Belastung auf das 
Skelett, wird ein Verlust an Knochenmineralgehalt durch die vermehrte 
Kalziumausscheidung im Urin einleitet. LINDBER et al. [80] sowie WOLMAN [141] 
bestätigten, dass gewichtsbelastender Sport mehr positive Auswirkungen auf die 
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Prophylaxe des Knochenmasseverlusts hat als Ausdauersport (Radfahrer und Läufer). 
Damit kann die Knochenformationsrate erhöht und die Knochenabbaumarkerrate 
vermindert werden. Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen PARK et al. [98], die die 
Knochenstoffwechsel bei jüngeren gesunden Probanden unterschiedlicher Sportarten 
verglichen. Sie fanden, dass die DPD-Konzentration in einer ausdauertrainierten 
Gruppe (Langstreckenlaufen) höher war als in einer Basketballgruppe.  
Dass in den vorliegenden Ergebnissen die höhere DPD- und NTx-Konzentrationen in 
der Rollstuhlmarathongruppe gegenüber der Rollstuhlbasketballgruppe lagen, sollte 
vorsichtig interpretiert werden, da sich normalerweise die DPD-Konzentration im 
Urin bei Osteopathie [96] und Hyperparathyroidis [117] vermehrt zeigt. Vor allem 
wird die Knochenresorption bei Querschnittsgelähmten, die langfristig immobil 
bleiben, absolut erhöht oder die Resorption wird im Verhältnis zur Knochenformation 
erhöht [62]. Eine ähnliche Erklärung wird durch ROBERTS et al. [109] gegeben, dass 
nämlich die Steigerung der Konzentrationen der Knochenabbaumarker z.B. DPD und 
NTx im Urin innerhalb einer Woche nach dem Eintritt der Lähmung beginnt, und 
nach zehn bis sechzehn Wochen das Maximum erreicht wird. Nach sechs Monaten ist 
es wahrscheinlich nicht mehr möglich, den Normwert zu erreichen. UEBELHART et 
al. [129] zeigen auf, dass die Knochenabbaumarker im Gegensatz zu 
Knochenaufbaumarkern am Anfang der Querschnittslähmung zu steigen beginnt und 
diese Zunahme anhält.  
Im Gegensatz zu den angeführten Ergebnissen wurden in der vorliegenden Studie 
erhöhte Konzentrationswerte von Knochenformationsmarkern BALP und ALP und 
ein niedrigerer Wert des Osteocalcin in der Basketballgruppe gegenüber der 
Marathongruppe gemessen. Der Unterschied war aber nicht signifikant. Dieses 
Ergebnis stimmt mit den Studien von MATSUMOTO et al. [86] und ZITTERMANN 
et al. [147] überein, nach denen Ausscheidungswerte von BALP und ALP bei Kampf-  
sowie Spielsportlern signifikant vermehrt auftraten. Bei verschiedenen Sportarten, die 
von männlichen Athleten betrieben wurden, zeigten sich in der Studie von 
MAIMOUN et al. [82], dass die OC-Konzentration bei unbelastenden Sportarten wie 
Schwimmen nicht signifikant höher als bei anderen, belastenden Sportarten  war. 
BENNELL et al. [10] untersuchten verschiedene Athleten, z.B. Kraftsportler, 
Ausdauersportler und eine untrainierte Kontrollgruppe. Hier ist keine signifikante 
Differenz der OC-Konzentrationen im Vergleich mit einzelnen Probanden zu 
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beobachten. Im Gegensatz dazu kommen aber CREIGHTON et al. [25] und WOITGE 
et al. [140] zu einem anderen Ergebnis. In der Arbeit von CREIGHTON et al. wurden 
Veränderungen des OC-Spiegels bei gesunden Sportlerinnen ermittelt. Hierbei zeigt 
sich bei belastenden Sportarten wie Fußball und Basketball ein höherer Wert des OC 
als bei unbelastenden Sportarten. In einer weiteren Studie von WOITGE et al. [140] 
wurden 20 gesunde Probanden trainiert, davon ein Teil mit kräftigenden Ü bungen und 
ein Teil mit Ausdauerübungen. Nach der achtwöchigen Belastung lag ein Anstieg des 
OC-Spiegelwerts bei der Trainingsgruppe mit kräftigenden Ü bungen vor, bei der 
ausdauertrainierten Gruppe dagegen nicht. Mögliche Erklärungen für abweichende 
Ergebnisse in den angeführten Studien könnten an den Probanden, Sportarten sowie 
unterschiedlicher Trainingsdauer und -intensität liegen. Demnach wäre es sehr 
schwierig, in der vorliegenden Studie konsequent zu beweisen, dass 
gewichtsbelastender Sport einen positiven Effekt auf den Knochenstoffwechsel hat. 
Bei den Probanden der vorliegenden Studie war der Osteocalcinwert höher als der 
Referenzwert Gesunder. Eine mögliche Ursache dafür ist nicht erkennbar. Es könnte 
an der Schädigung des vegetativen Nervensystems, das den hohen Knochenumsatz 
verursacht, liegen [19]. PIETSCHMANN et al. [ 1 0 0 ]  bestätigen, dass die 
Ausscheidung von OC ab einem Monat nach Eintritt der Querschnittslähmung 
fortdauernd ansteigt. Eine weitere Ursache dafür könnte der jahreszeitliche Faktor 
sein, da die vorliegende Studie von Dezember bis August des darauf folgenden Jahres 
durchgeführt wurde. Der OC-Spiegel wird im täglichen Rhythmus verändert und hat 
einen jahreszeitlich bedingten Unterschied von etwa  plus-minus 20%. So ist sie im 
Februar sehr hoch und im Juli sehr niedrig.  
Betrachtet man die Ergebnisse der oben angeführten Studien, scheint körperliche 
Aktivität den Knochenumsatz, gemessen an den Knochenabbau- und -aufbaumarkern, 
zu steigern. Dies gilt, folgt man den Studien, am ehesten für Rollstuhlbasketball. In 
diese Erkenntnis lassen sich die vorliegenden Ergebnisse gut einordnen, da bei 
Basketballspielern niedrigere Konzentrationen der Knochenabbaumarker und höhere 
Konzentrationen der Knochenaufbaumarker vorlagen. Aber bei den Rollstuhlsportlern 
war nicht sicher zu ermitteln, ob durch das vielseitige Rollstuhlbasketballspiel der 
Knochenumsatz  stimuliert werden kann, da in der Basketballsportlergruppe eine 
erhöhte DPD-Konzentration gegenüber dem Referenzwert und ein verminderter OC-
Spiegel im Vergleich zur Marathongruppe vorlag. Möglicherweise war durch einen 
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langfristigen Beobachtungszeitraum ein anderes Ergebnis erhaltbar. 
In den vorliegenden Ergebnissen der Intervention bei der Rollstuhlfahrergruppe gab 
es bei den Konzentrationen der Knochenabbau- und -aufbaumarker keine positiven 
Veränderungen. Vor Beginn des Interventionstrainings lagen die Konzentrationswerte 
von Desoxypyridinolin (DPD) oberhalb der Normwerte, d.h. die Demineralisation des 
Knochens schreitet weiter fort. Die Werte der N-terminalen Telopeptide (NTx) waren 
dagegen innerhalb des Normbereichs. Die Konzentrationswerte der DPD betrugen 5,5 
nM/mMcrea und der NTx 54,9 nmolBCE/mmolCr. Nach Abschluss des 24-wöchigen 
Interventionstrainings kam es zu einer Senkung der NTx-Konzentration, mit 
Ausnahme des DPD-Anteils, der mit 6,54 ± 2,4 nM/mMcrea gegenüber 6,7 ± 2,3 
nM/mMcrea unverändert blieb. Vor dem Training lagen die Konzentrationswerte der 
Knochenaufbaumarkern BALP, ALP und OC im Normbereich. Die Konzentrationen 
der BALP waren 27,4 U/L, der ALP 76,9 U/L und der OC 18,1 mg/mL. Nach der 
Intervention reduzierten sich die Konzentrationen von BALP, ALP und OC von 27, 4 
± 8,8 U/L, 76,9 ± 21,4 U/L und 18,1 mg/mL auf  24 ± 6,7 U/L, 69,5 ± 21,2 U/L und 
16,5 mg/mL. Die Unterschiede waren nicht signifikant.  
Diese Interventionsergebnisse stimmen mit denen einiger Autoren [91, 144] überein, 
mit anderen dagegen nicht [14, 44, 88]. MOHR et al. [91] untersuchten die 
Auswirkung eines funktionellen elektrostimulierten Fahrradergometertrainings für 30 
Minuten pro Trainingseinheit auf DPD und OC bei 10 Querschnittsgelähmten mit 
einer Lähmungshöhe C6 bis Th4. Die Werte wurden vor dem Training, nach 12 
Monaten Training und nach Abschluss des 18-monatigen Trainings erhoben. Sie 
stellten einen Anstieg der DPD-Konzentration nach 12 Monaten und danach einen 
Rückgang gegenüber den Ausgangwerten fest. Die Konzentration des OC war 
kontinuierlich vermindert. Zu einem vergleichbaren Ergebnis kamen 
GIANGREGORIO et al. [44], die die Effekte eines Body-Weight Supported 
Treadmill Trainings (BWSTT) untersuchten. Sie belasteten Querschnittsgelähmte mit 
einer Lähmungsdauer zwischen zwei bis sechs Monaten. Das Ergebnis zeigte keine 
große Steigerung der DPD-Konzentration. Auch dies wurde durch ähnliche Befunde 
bei Gesunden bestätigt. Im Gegensatz dazu wurden in einer Studie von 
BLOOMFIELD et al. [14] positive Veränderungen festgestellt. Sie trainierten 9 
Querschnittsgelähmte mit C5 - Th7 an dem elektrostimulierten Fahrradergometer. 
Nach dem Training zeigte sich ein Anstieg des OC-Konzentrationswerts von 78%. 
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Dies deckt sich in etwa mit den Studien von MENKES et al.  [88] und ELIAKIM et 
al.  [32] bei Nichtbehinderten. MENKES et al.  [88] untersuchten bei 18 Gesunden 
den Einfluss eines belastenden Trainings mit Cybex II auf den Knochenstoffwechsel. 
Nach 12-wöchiger Intervention zeigte sich ein Anstieg der OC-Konzentration um 19 
± 6% und der ALP-Konzentration mit 16 ± 11% gegenüber den Ausgangswerten. 
Ä hnliche Ergebnisse zeigten auch ELIAKIM et al. [32] auf. In der vorliegenden 
Studie hingegen sank die ALP-Konzentration gegenüber dem Trainingsbeginn ab. 
Hierbei zeigte sich aber keine Signifikanz. Somit sind die in dieser Studie erzielten 
Ergebnisse eher in die erste Gruppe der Autoren [91], die negative Ergebnisse 
erzielten, einzuordnen.  
Eine mögliche Erklärung für die abweichenden Ergebnisse bei Querschnittsgelähmten 
könnten das Geschlecht, das Alter, unterschiedliche intensive körperliche Aktivitäten, 
Ernährung und Medikation sein [76, 118]. Diese Faktoren können auf die 
Veränderungen von Knochenstoffwechselmarkern entscheidend einwirken und 
dadurch unterschiedliche Ergebnisse hervorbringen. Bei zukünftigen Untersuchungen 
müssten diese Einflussfaktoren viel stärker berücksichtigt werden. Weiterhin ist die 
zu kurze Trainingsdauer als Ursache für die fehlenden Veränderungen möglich.   
Weitere Ursachen für die Unterschiede zwischen den Ergebnissen an der Literatur 
und denen der vorliegenden Untersuchung könnten ein verminderter Blutfluss, eine 
venöse Stase, arterio-venöse Shunts und eine Gewebeazidose sein. CHANTRAINE et 
al. [21] untersuchten 10 Paraplegiker aus spinaler Läsion. Die Ergebnisse dieser 
Untersuchung zeigten die langsame Durchblutung, die Regurgitation des 
Knochenmittelstücks und einen zweifachen Druck innerhalb des Marks. Die 
Hemmung des Blutkreislaufs, die durch die Schädigung des autonomen 
Nervensystems entsteht,  wirkt sich auf die Zelldifferenzierung aus, so dass sich die 
Knochenresorption schneller entwickelt als die Knochenformation [20, 21].  
 
Neben den Knochenabbau- und -aufbaumarkern wurden in dieser Studie 
Serumkalzium, Vitamin D und Parathormon gemessen. Der Knochen ist ein 
dynamischer Mineralspeicher für Kalzium und Phosphat. Das Kalzium, welches bis 
zu 99% im Knochen abgelagert wird, wird vor allem für Muskelkonzentration, 
Hormonsekretion, Zellteilung und Knochenmineralisation benötigt [6]. Die 
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Kalziumhomöostase wird durch das Parathormon (PTH) [45, 85] und Vitamin D 
[143] reguliert.  
In den vorliegenden Ergebnissen bei den Rollstuhlathleten waren die Werte des 
Serumkalziums- und Vitamin D-Spiegels, bestimmt als 25-(OH)-Vitamin D, in der 
Basketballgruppe höher als in der Marathongruppe, während der Konzentrationswert 
des Parathormons (PTH) niedriger lag. Vor allem war der Vitamin D-Spiegel bei den 
Marathonfahrern mit 29,8 ng/mL signifikant niedriger gegenüber dem der 
Basketballspieler mit 45,2 ng/mL. In der Interventionsgruppe lagen vor Beginn des 
Trainings die Konzentraionen von Vitamin D, PTH und Kalzium im Normbereich. 
Die Vitamin D-Konzentration betrug 23,6 ng/mL und der Kalziumspiegelwert 8,5 
mg/dL. Das PTH lag mit 34,4 pg/mL in erhöhten Konzentrationen vor. Nach 
Abschluss des Interventionstrainings kam es zu einer Erhöhung von Calzium- und 
Vitamin D-Konzentrationen, mit Ausnahme des PTH-Anteils, der mit 34,44 pg/mL 
auf 29,6 pg/mL reduziert war. Der Serumkalziumspiegel nahm von 8,5 mg/dL auf 9,0 
mg/dL zu. Der Vitamin D-Spiegel zeigte eine signifikante Steigerung von 23,6 ng/mL 
auf 36,6 ng/mL.  
Diese Ergebnisse lassen sich nur schwierig mit den aus der Literatur vergleichen, da 
die Konzentrationen von Serumkalzium, Parathormon und Vitamin D bisher noch 
nicht für die Rollstuhlathleten untersucht wurden. LIMA et al. [79] untersuchten 
gesunde Athleten, z.B. Basketballspieler, Schwimmer und untrainierte 
Kontrollpersonen. Sie fanden einen höheren Serumkalziumspiegel in der 
Basketballgruppe im Vergleich zu den anderen Gruppen. Die Messungen von ALOIA 
et al. [4] jedoch, durchgeführt an 16 männlichen Probanden nach dem 
Ausdauertraining mit Fahrradergometer, ergaben ebenfalls einen Anstieg des 
Calcitonin- und Kalziumspiegels im Serum. Dagegen wurden in den hier vorgelegten 
Ergebnissen kaum Veränderungen festgestellt.  
Ä hnliche Befunde wie in der hier durchgeführten Studie gezeigt, wurden auch bei 
Rollstuhlfahrern ohne Behindertensport, die ein Krafttraining absolvierten, 
beschrieben. KAPLAN et al. [59, 60] stellten fest, dass bei Querschnittsgelähmten 
durch ein gewichtsbelastendes Training die Hyperkalziurie gesenkt werden kann. 
Auch bestätigen STRACHAN et al. [123], dass der Kalziumspiegel im Serum anstieg, 
wenn bei Paraplegie das Gehtraining am Barren durchgeführt wird.  
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Das Parathormon (PTH) ist hauptsächlich an der Kalziumhomöostase beteiligt und 
wird in der Nebenschilddrüse gebildet und gespeichert.  Bei der Verminderung der 
Kalziumkonzentration im Blut wird das PTH freigesetzt und hat zwei entscheidende 
Aufgaben: Erstens aktiviert das PTH das Kalzium2+ aus dem Knochen und die renale 
Rückresorption des Kalzium2+ in der Henle s´chen Schleife nimmt zu. Zweitens 
aktiviert es die Osteoklasten zum Abbau von Knochenmasse [6]. LANYON et al. [72] 
bestätigen, dass die Belastung eine hemmende Auswirkung auf die 
knochenabbauende PTH-Ausschüttung hat. Ü berdies stellen die Autoren fest, dass die 
körperliche Belastung die allgemeine PTH-Konzentration verhindert. Dies deckt sich 
in etwa mit den vorliegenden Ergebnissen. Für die Rollstuhlsportler lag die PTH-
Konzentration in der Basketballgruppe niedriger als für die Marathongruppe. Auch 
bei Rollstuhlfahrern ohne Behindertensport zeigte sich nach dem Trainingsprogramm 
eine nicht signifikante, niedrige PTH-Konzentration. Für den Abfall der PTH-
Konzentration bei den Basketballspielern und der Interventionsgruppe nach dem 
Training könnte die signifikant erhöhte Vitamin D-Konzentration mitverantwortlich 
sein, da durch das erhöhte Vitamin D wahrscheinlich die PTH-Sekretion im Serum 
unabhängig vom Kalzium gehemmt wird.  
Vitamin D fördert die Kalziumaufnahme im Darm und hemmt die PTH-Ausscheidung 
sowie die Knochenumsatzrate [112]. Dadurch kommt es zum Knochenaufbau [94, 
134]. HOLICK [55] stellt dar, dass bei Vitamin D-Mangel im Serum die 
Mineralisation des Knochens beeinträchtigt und die Knochenumsatzrate erhöht wird. 
Ferner bestätigen COLLETTI et al. [22], dass bei einer Krafttrainingsgruppe ein nicht 
signifikant höherer Vitamin D-Spiegel im Serum vorlag als bei anderen Gruppen, die 
nur die Ausdauer oder überhaupt nicht trainierten. BELL et al.  [8] untersuchten 
Veränderungen des Vitamin D-Spiegels bei regelmäßigem Krafttraining von 
mindestens zweimal pro Woche über ein Jahr. Sie fanden eine hoch signifikante 
Steigerung des Hormons. Dieses Ergebnis stimmt der Tendenz nach mit der 
vorliegenden Studie für die Rollstuhlsportler und Rollstuhlfahrer ohne 
Behindertensport überein. Diese Erkenntnis sollte allerdings vorsichtig interpretiert 
werden: Zwar ist in der hier durchgeführten Studie durch den vielseitigen 
Rollstuhlbasketball und das Interventionstraining die Konzentration des Vitamins D 
signifikant gestiegen. Dies kann aber durch die Schwankungen des Vitamin D-
Spiegels im Jahresverlauf erklärt werden. Eine Studie führten KLAUSEN et al. [66] 
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bei neun männlichen Marathonläufern durch. Der Beobachtungszeitraum war im 
Dezember und Januar, um den individuell unterschiedlichen Einfluss der 
Sonnenexposition möglichst gering zu halten. In der Trainingspause ergab sich keine 
signifikante Veränderung des Vitamin D-Spiegels. Zu einem ähnlichen Ergebnis kam 
WEBB [135]. Er bestätigte die Unterschiede, die von der klimatischen Region und 
damit von der Dauer und Intensität der Sonnenexposition abhängig sind. Eine tages- 
und jahreszeitliche Differenz ist durch den deutlich verminderten Spiegel im Winter 
festzustellen. Die vorliegenden Ergebnisse mit dem signifikant erhöhten Vitamin D-
Spiegel in der Rollstuhlbasketballgruppe ist durch den Umstand der Untersuchung zu 
erklären. Die Untersuchung wurde bei 75% der Rollstuhlbasketballspieler im Oktober 
durchgeführt, also kurz nach dem Sommer. Auch die Interventionsuntersuchung 
wurde von Winter bis September, mit Kernzeit im Sommer, durchgeführt. Deshalb 
stieg in der vorliegenden Untersuchung bei beiden Gruppen der Vitamin D-Spiegel 
an. Dagegen mussten 85% der Rollstuhlmarathonfahrer im Dezember untersucht 
werden, weil dies eine wettkampffreie Zeit war. Bei deren stieg der Vitamin D-
Spiegel nicht an.  
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5.2 Vergleich der Subgruppen mit Paraplegikern und Tetraplegikern  
Mehrere Studien [11, 12, 19, 20, 40] bestätigen, dass der Knochendichteverlust bei 
Querschnittsgelähmten von der Lokalisation der Schädigung abhängt. Je höher das 
Schädigungsniveau sei, desto niedriger sei die Knochendichte im Lähmungsbereich. 
BIERING-SORENSON et al. [11] bestätigen beispielsweise, dass die Knochendichte 
des Oberschenkels bei Rollstuhlfahrern mit thorakalen Schädigungen signifikant 
höher als bei denen mit zervikalen Schädigungen war. Auch zeigten Ergebnisse von 
TSUZUKU et al. [127] bei Paraplegikern eine signifikant höhere Knochendichte in 
der Lendenwirbelsäue als bei Tetraplegikern. COMARR et al. [23] stellten fest, dass 
bedeutende Ursachen für das Ausmaß des Knochendichteverlustes die Lokalisation 
der Schädigung und der Schädigungstyp sein könnten. Festzustellen ist auch, dass mit 
zunehmendem Schädigungsniveau das Frakturrisiko steigt. Andere Autoren [124] 
wiesen nach, dass eine Demineralisation des Knochens bei Querschnittslähmung 
ausschließlich unterhalb des Schädigungsniveaus auftritt. Diese Erkenntnis deckt sich 
aber nicht mit den vorliegenden Ergebnissen für die aus allen Probanden gebildeten 
Gruppen. In der vorliegenden Untersuchung konnten weder am Schenkelhals noch der 
LWS Unterschiede der BMD bei Paraplegikern und Tetraplegikern gefunden werden. 
In zukünftigen Untersuchungen sollte somit nicht nur zwischen Para- und 
Tetraplegikern unterschieden werden. Vielmehr sollten auch hohe und tiefe 
Tetraplegie in den Fokus der Betrachtung gestellt werden. Damit könnten solche 
Patienten, denen die Durchführung von aktiven Bewegungen unmöglich ist, als 
eigenständige Gruppe definiert werden.  
Bezüglich des Knochenstoffwechsels ließen sich auch keine Unterschiede in den 
Konzentrationen der Knochenstoffwechselparameter bei Para- und Tetraplegikern 
feststellen. Diese Ergebnisse lassen sich wiederum nur schwierig in die Diskussion in 
der allgemeinen Literatur einordnen. Es gibt nämlich nur wenige Studien, die sich mit 
dem Unterschied der Konzentrationen von Knochenmarkern zwischen Paraplegikern 
und Tetraplegikern befassen. ROBERT et al. [109] zeigen, dass es keine großen 
Unterschiede zwischen Para- und Tetraplegikern bei den Konzentrationen der 
Knochenabbaumarker NTx sowie DPD und Knochenaufbaumarker BALP gibt. Dies 
deckt sich mit den vorliegenden Ergebnissen. Die Tatsache, dass sich Tetraplegikern 
im Gegensatz zu Paraplegikern unter anderem in den oberen Extremitäten weniger 
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aktiv bewegen, scheint sich also nicht auf den Knochenstoffwechsel auszuwirken 
[131].  
 
HATTNER und MCMILLIAN [50] führten Studien an Menschen und Tieren durch 
und diskutierten drei mögliche mechanische Faktoren der Entstehung einer 
Osteoporose bei Querschnittslähmung. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass die 
entscheidenden Faktoren mechanische Zug- bzw. Druckbelastungen am Knochen sind, 
die durch Zusammenwirken von Muskeln und Schwerkraft zustande kommen. Da ein 
Zusammenhang der Osteoporose bei Querschnittslähmung und der Wirkung der 
Muskeln angenommen werden kann, ist es folglich wichtig, bei der 
Querschnittslähmung zwischen einer kompletten und einer inkompletten Lähmung zu 
unterscheiden. COMARR et al. [23] wiesen einen Zusammenhang zwischen dem 
Lähmungsausmaß und der Ausprägung einer Osteoporose nach. DEMIREL et al.  
[30] fanden eine signifikant geringere Knochendichte bei kompletter als bei 
inkompletter Querschnittslähmung. SABO et al. [111] fanden bei inkompletten 
Querschnittslähmungen die gleiche BMD der LWS wie bei Gesunden. Diese 
Ergebnisse decken sich jedoch nicht mit den vorliegenden Erkenntnissen. Bei den 
letzteren zeigten sich zwischen den Probanden mit einer kompletten und inkompletten 
Querschnittslähmung keine signifikanten Unterschiede der Knochendichtewerte an 
der LWS und dem Schenkelhals. Diese Ergebnisse wurden durch andere Studien 
bestätigt. KIM et al. [64] stellen keinen signifikanten Unterschied der Knochendichte 
der LWS zwischen den kompletten und inkompletten Querschnittsgelähmten fest. 
Auch LESLIE und NANCE [78] beobachteten keinen Unterschied der Knochendichte 
an der LWS zwischen den Gruppen mit einer kompletten und inkompletten Lähmung.  
Bezüglich der Knochenstoffwechselparameter zeigten sich in der hier durchgeführten 
Untersuchung keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen mit einer 
kompletten und inkompletten Querschnittslähmung. Auch diese Ergebnisse lassen 
sich nur schwer in einen allgemeinen Forschungskontext eingliedern, da uns keine 
Studien für Rollstuhlathleten und Interventionsprobanden mit einer kompletten oder 
inkompletten Lähmung bekannt sind.  
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass in der vorliegenden Studie die oben 
diskutierte Erkenntnis, dass der Knochendichteverlust bei Querschnittslähmung von 
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der Lokalisation der Schädigung oder vom Lähmungsausmaß abhängt, nicht zu 
bestätigten ist.  
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5.3 Zusammenhänge zwischen den Untersuchungsparametern 
Bereits 1683 erkannte Galileo Galilei, dass ein positiver Zusammenhang zwischen 
dem Körpergewicht und der Knochengröße besteht [101]. Dies wurde auch in neuerer 
Zeit durch mehrere Studien [51, 54] bestätigt. Es gibt nämlich einen positiven 
Zusammenhang zwischen der BMD und dem BMI. HOLBROOK und BARRETT-
CONNER [54] beweisen, dass ein vermindertes Körpergewicht und ein induzierter 
Gewichtsverlust Risikofaktoren für einen Knochendichteverlust sind. Ein höheres 
Körpergewicht, nicht jedoch Ü bergewicht oder Adipositas, können positive 
Auswirkungen auf die Knochendichte haben. Dies deckt sich in etwa mit den 
vorliegenden Ergebnissen. Positive Zusammenhänge (r = 0, 038, p = 0,01) zwischen 
dem BMI und der BMD sowie zwischen Körpergewicht und der BMD lagen in der 
LWS vor. Dieses Ergebnis fuhr auch REITER et al. [106]. Sie untersuchten 
Querschnittsgelähmte mit einer Lähmungsdauer von ein bis fünf Jahren. Ihre 
Ergebnisse zeigten einen signifikant positiven Zusammenhang zwischen dem BMI 
und der BMD nur in der LWS. Dies zeigte sich nicht im proximalen Femur. Dieser 
Befund bestätigt, dass die LWS bei Querschnittsgelähmten normal belastet wird, 
jedoch der proximale Femur nicht erreicht wird.  Am proximalen Femur finden 
vielmehr hochgradige Umbauprozesse des Knochens statt. Dies liegt 
höchstwahrscheinlich daran, dass die Belastung des Oberschenkels mit dem 
dauernden Sitzen im Rollstuhl nicht mit dem von Gesunden vergleichbar ist.  
In den vorliegenden Ergebnissen bestanden negative Zusammenhänge zwischen den 
Knochenmarkern DPD- sowie NTx-Konzentrationen und der Knochendichte in 
beiden Messregionen LWS und SH. Zwischen der NTx-Konzentration und nur der 
BMD im Schenkelhals zeigte sich ein negativer Zusammenhang. Dies deckt sich mit 
der Studie von Schneider & Barrett [114]. Der Knochenaufbaumarker OC korreliert 
hier negativ mit der Knochendichte im Schenkelhals. Dies wurde durch anderen 
Studien [120] bei Gesunden ebenso beschrieben. Ein Zusammenhang zwischen dem 
Knochendichteabbau und dem Anstieg der Resorptionsmarker, welche eine 
reichhaltigere und bessere Informationsquelle bezüglich des Knochenmassenverlustes 
sein sollen als die Formationsmarker [43], konnte in vorliegender Studie gefunden 
werden. Die Korrelationen zwischen BMI, Körpergewicht und BMD an der LWS 
sowie dem Knochenstoffwechselparametern und BMD am Schenkelhals spiegeln den 
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systemischen Einfluss auf das Knochengewebe wider. 
Die Möglichkeiten von Osteoporosediagnostik und -therapie werden dadurch 
erweitert, dass eine Ü berprüfung der Veränderungen am Knochen möglich ist. Diese 
Ü berprüfung geschieht durch Knochendichtemessungen und die Untersuchung der 
Knochenstoffwechselparameter. Es gibt jedoch ein Problem: Es existieren keine 
exakten Einteilungskriterien zur Orientierung, wie sie für Knochendichtemessungen 
durch den Einsatz von T- oder Z-Wert von der WHO vorgesehen sind. Damit ist 
besonders bei den Formationsmarkern schwierig festzustellen, in welchem Maße eine 
Erhöhung der Werte als positive Adaption des Knochens und verstärkte 
Knochenzunahme gewertet werden kann bzw. bei was für einem Wert mit einem 
erhöhten, krankhaften Turnover gerechnet werden muss. Es wäre sicher 
wünschenswert, wenn in Zukunft Untersuchungen durchgeführt würden, die die 
Relation zwischen den Formation- und Resorptionsmarkern genauer determinieren 
und ein ideales Verhältnis dieser Marker definieren würden.  
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6 ZUSAMMENFASSUNG 
Für Rollstuhlfahrer ist körperliche Aktivität von zentraler Bedeutung für die 
Entwicklung der Knochenmasse. Der Verlust der Knochendichte bei 
Querschnittsgelähmten ist ein seit langem bekanntes Problem und kann zu einer 
pathologischen Fraktur führen. Sowohl über den Effekt der körperlichen Aktivität auf 
den Knochendichteverlust als auch über die zugrunde liegenden Veränderungen des 
Knochenstoffwechsels ist wenig bekannt. Kenntnisse hierüber sind jedoch für eine 
Prävention gegen Osteoporose bei Querschnittslähmung unabdingbar.  
Ziel der vorliegenden Untersuchungen war es herauszufinden, welche 
rollstuhlsportlichen Belastungsreize sich in den verschiedenen Rollstuhlsportarten 
positiv auf den osteologischen Status bei Querschnittsgelähmten auswirken. Die 
Zielgruppe war eine Interventionsgruppe aus Rollstuhlfahrern, die einem 24-
wöchigen Interventionstraining unterworfen wurden. 
Die Probanden wurden in drei Gruppen eingeteilt: 18 Basketballspieler sowie 18 
Marathonfahrer für die Querschnittsuntersuchung und 20 sportungewohnte 
Rollstuhlfahrer für die Interventionsuntersuchung. Außerdem wurde unterschieden 
zwischen den Paraplegikern und Tetraplegikern, Probanden mit einer kompletten und 
inkompletten Querschnittslähmung.  
Ein wichtiges Ergebnis ist, dass eine erheblich höhere Knochendichte an der 
Lendenwirbelsäule in der Rollstuhlbasketballgruppe gegenüber der 
Rollstuhlmarathongruppe festgestellt werden konnte. Die Knochendichtewerte lagen 
allerdings in beiden Athletengruppen im Normbereich. Am Schenkelhals zeigte sich 
dagegen kein Unterschied zwischen den Athletengruppen. Auffällig war, dass in der 
Marathongruppe und in der Rollstuhlfahrergruppe die T-Werte gegenüber den 
Normwerten verringert waren. In der Interventionsuntersuchung für die 
sportungewohnte Rollstuhlfahrergruppe war vor Beginn der Intervention der T-Wert 
an der LWS im Normbereich. Am Schenkelhals lag jedoch der T-Wert im 
Osteopeniebereich. Nach dem Interventionstraining kam es zu einer leichten, jedoch 
nicht signifikanten Erhöhung der Knochendichtewerte.  
Die Knochenabbaumarker DPD und NTx für die Rollstuhlsportler waren in der 
Marathongruppe gegenüber den Normwerten deutlich erhöht. Eine erhöhte DPD-
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Konzentration war auch in der Basketballgruppe vorhanden. Die Konzentrationen von 
DPD und NTx nahmen bei den Basketballspielern im Vergleich zu den 
Marathonfahrern ab. Die Knochenaufbaumarker BALP, ALP und OC lagen in den 
beiden Athletengruppen im Normbereich. Die Konzentrationen von BALP und ALP 
waren in der Basketballgruppe gegenüber der Marathongruppe vermehrt, die OC 
jedoch bei den Marathonfahrern erhöht. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied. 
In der Interventionsgruppe gab es keine signifikant positiven Veränderungen, sondern 
nur geringe Veränderungen bei den Konzentrationen der Knochenabbau- und -
aufbaumarker. Vor Beginn der Intervention lagen die Konzentrationswerte von DPD 
oberhalb der Normwerte. Die Werte von NTx lagen jedoch innerhalb des 
Normbereichs. In den Knochenaufbaumarkern waren vor dem Training die 
Konzentrationswerte der BALP, ALP und OC im Normbereich. Nach dem Training 
reduzierten sich die Konzentrationen von Knochenaufbaumarkern geringfügig, jedoch 
nicht signifikant.  
Neben den Knochenabbau- und -aufbaumarkern wurden für die vorliegenden 
Untersuchungen Serumkalzium, Vitamin D und Parathormon gemessen. Bei den 
Athletengruppen waren die Werte des Serumkalzium- und Vitamin D-Spiegels in der 
Basketballgruppe höher als in der Marathongruppe, wobei bei den Marathonfahrern 
die Verminderung des Vitamin D-Spiegels signifikant war. Die Konzentrationswerte 
des Parathormons zeigten sich dagegen in der MG im Vergleich zur BG erhöht. In 
den Ergebnissen der Interventionsgruppe kam es nach dem Abschluss des Trainings 
zu einem erhöhten Vitamin D- und Serumkalziumspiegel, wobei beim Vitamin D-
Spiegel die Erhöhung signifikant gegenüber dem Ausgangswert war. Dagegen war die 
PTH-Konzentration im Vergleich zum Prä-Test reduziert.  
Weder die Knochendichtemessung noch die Untersuchung der 
Knochenstoffwechselmarker zeigte einen signifikanten Unterschied, egal, ob eine 
Para- oder Tetraplegie vorlag oder ob eine komplette oder inkomplette 
Querschnittslähmung vorlag. 
Bei den Korrelationsuntersuchungen fand sich eindeutige positive Zusammenhänge 
zwischen dem Körpergewicht und der BMD in der Lendenwirbelsäule sowie dem 
BMI und der BMD; zwischen Lähmungsdauer und BMD zeigte sich ein signifikant 
negativer Zusammenhang. Zwischen den Markern DPD, NTx sowie OC und der 
BMD im Schenkelhals waren signifikant negative Zusammenhänge festzustellen, 
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zwischen Vitamin D und BMD ein eindeutiger positiver Zusammenhang. 
Durch diese Ergebnisse wurde festgestellt, dass die häufige Ausübung eines 
vielseitigen Rollstuhlballsports wie z.B. Rollstuhlbasketball eine Prävention gegen 
Osteoporose bei Querschnittslähmung sein kann. Es konnte nämlich festgestellt 
werden, dass die sportartspezifische mechanische Belastung, eben häufiges, 
vielseitiges und das Körpergewicht steigerndes Rollstuhlbasketball einen positiven 
knochenanabolen Effekt auf den Erhalt der Knochendichte und des 
Knochenmineralgehalts an den mechanischen belasteten Skelettregionen wie an der 
Lendenwirbelsäule der Querschnittsgelähmten induziert. Auf die gesamten 
gewichtsentlasteten unteren Extremitäten haben diese Belastungen aber offensichtlich 
keinen Einfluss, da hier nur das Gewicht der ventralen Oberschenkelmuskulatur auf 
den Knochen wirkt. 
Dieser Befund wurde durch unsere Interventionsuntersuchung indirekt bestätigt, dass 
nämlich durch das regelmäßige kraftbetonte Training in den oberen Extremitäten ein 
Knochendichteverlust minimiert werden und durch Langzeittraining in eine positiven 
Richtung geführt werden kann. Es war jedoch bezüglich des Knochenstoffwechsels 
durch die sportartspezifische Belastung und die kraftbetonte Aktivität oberer 
Körpermuskeln nicht festzustellen, ob die Konzentration der Knochenabbaumarker 
vermieden oder die der Knochenaufbaumarker aktiviert werden können.  
Also sollte als erstes die Dauer der Bettlägerigkeit minimiert werden und durch die 
Frühbehandlung mit vielseitiger, häufiger und kräftiger körperliche Aktivität ersetzt 
werden, die dann über einen längeren Zeitraum durchgeführt werden muss. Diese 
Studie untermauert erneut den bedeutenden Stellenwert der Sporttherapie als eine 
Säule der Osteoporosebehandlung. 
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Anhang I 
 
Einwilligungserklärung 
 
 
 
Institut für medizinische Rehabilitation und Prävention 
 
 
Einwilligungserklärung 
Herr/Frau:    
Geb.:     
Wohnhaft in:    
 
 
 
Ich erkläre hiermit, dass mir Sinn und Zweck der Untersuchungen ausführlich 
erläutert wurden und dass ich freiwillig an oben genannter Studie teilnehme. Alle mit 
der Studie im Zusammenhang stehenden Fragen sowie mögliche Risiken wurden in 
einem Gespräch geklärt. 
 
 
 
 
Es steht mir frei, jederzeit ohne weitere Erklärung und Nachteile von der Teilnahme 
zurückzutreten. 
 
 
 
      
Ort, Datum (Unterschrift des Probanden) 
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Anhang II 
Anamnesebogen zum Studium 
 
 
Name:       Vorname:   
Geburtsdatum:      Gewicht:  kg 
Größe:   cm          Geschlecht:  m □ w □ 
 
 
1 Wie lauten Ihre Schädigungsgrad? 
      
 
2 Besteht Ihre Behinderung seit Geburt? 
○ Ja    ○ Nein 
2.1 Wenn ja, seit welchem Jahr ? 
      
 
3 Wodurch kam es zu Ihrer Behinderung?  
○ Unfall   ○ Erkrankung 
 
4 Haben Sie eine komplette oder inkomplette Querschnittlähmung ? 
      
 
5 Haben Sie die Fähigkeit, zu schwitzen ? 
○ Ja    ○ Nein 
 
6 Nehmen Sie aufgrund Ihrer Behinderung Medikamente ? 
○ Ja    ○ Nein 
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6.1 Wenn ja, welche ? 
Medikamente Tägliche Dosierung 
  
 
7 Sind Sie derzeit in physiotherapeutische Behandlung? 
○ Ja    ○ Nein 
7.1 Wenn ja, wie häufig im Durchschnitt pro Woche ? 
      
 
8 Vor wie vielen Monaten haben Sie die letzte Rehamaßnahme durchgeführt? 
      
 
9 Seit wann haben Sie Rollstuhlabhängigkeit? 
      
 
10 Seit wann trainieren Sie und wie oft trainieren Sie pro Woche? 
○ Basketball       
Seit Jahren Trainingsstunden 
pro Woche 
Trainingsstunden Basketball 
pro Woche 
Wie oft  
pro Woche 
    
 
○ Marathon 
Seit Jahren Trainingsstunden 
pro Woche 
Trainingsstunden Marathon 
pro Woche 
Wie oft 
pro Woche 
    
 
 
11 Besitzen Sie ein eigenen sportlichen Rollstuhl? 
      
 
12 Betreiben Sie zusätzlich noch weitere Sportarten? 
○ Ja    ○ Nein 
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12.1 Wenn ja, welche ? 
Sportarten Seit wie vielen 
Jahren 
Trainingseinheiten/Woche Minuten/Einheit 
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Anhang III 
Ü bungsformen zur Flexibilität 
 
Endposition: 
Schieben Sie die Arme möglichst weit 
nach vorn und machen Sie dabei den 
Rücken rund. 
Hinweis: 
Spüren Sie die Dehnung der oberen 
Rückenmuskeln. Bleiben sie etwa 15 bis 
20 Sekunden in dieser Position. 
 
 
 
Endposition: Ziehen Sie nun langsam 
den Ellbogen hinter dem Kopf zur 
linken Seite.  
Hinweis: Spüren Sie die Dehnung der 
hinteren Oberarmmuskeln. Bleiben Sie 
etwa 15 bis 20 Sekunden in dieser 
Position, dann die Seite wechseln. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bung 1:  Ausgangsposition 
Setzen Sie sich aufrecht im Rollstuhl hin, 
nehmen Sie nun die Arme vor den 
Oberkörper und legen die Hände 
ineinander. 
 
 
 
 
 
 
Ü bung 2:  Ausgangsposition 
Setzen Sie sich aufrecht hin, nehmen Sie 
den rechten Arm nach oben und beugen 
Sie ihn hinter dem Kopf, die linke Hand 
fasst an den rechten Ellbogen. 
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Endposition: Schieben Sie nun langsam 
durch leichten Druck mit der linken 
Hand den rechten Arm zur Seite.  
Hinweis: Spüren Sie dabei die Dehnung 
der Schultermuskulatur. Bleiben Sie 
etwa 15 bis 20 Sekunden in dieser 
Position, dann die Seite wechselt. 
 
 
 
 
 
 
Hinweis 
Bleiben Sie etwa 15 bis 20 Sekunden in 
dieser Position, dann die Seite wechseln. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bung 3:  Ausgangsposition 
Setzen Sie sich aufrecht hin, nehmen Sie 
den rechten Arm vor den Oberkörper 
und legen Sie die linke Hand an den 
rechten Oberarm. 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bung 4:  Ausgangsposition 
Die Handgelenke nach innen nach außen 
mit der anderen Hand dehnen 
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Endposition: 
Ziehen Sie den Kopf sanft und ohne 
großen Kraftaufwand in die Seitneige, 
bis Sie eine leichte Dehnung spüren 
Hinweis: 
Die weitere Dehnung erfolgt über eine 
leichte Seitneigung des Oberkörpers. 
Die Intensität der Dehnung wird über 
die Seitneigung des Oberkörpers 
reguliert, nicht über starken Zug am 
Kopf. 
Dauer: 20~60 Sekunden pro Seite 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bung 5:  Ausgangsposition 
Setzen Sie sich auf dem Rollstuhl, 
fassen Sie mit einer Hand an die 
Sitzfläche, mit der anderen Hand greifen 
Sie über den Kopf zum 
gegenüberliegenden Ohr. 
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Anhang IV 
Ü bungen mit dem Theraband 
 
Endposition: Ziehen sie nun mit dem 
anderen Arm das Theraband unter 
vermehrte Spannung, wie beim Spannen 
eines Bogens. 
Hinweis: Halten Sie den Oberkörper 
ruhig und achten Sie darauf, dass die 
Handgelenke nicht überstreckt sind. 
 
 
 
Endposition: Führen sie beide Arme 
nach vorn, bis sich die Hände in 
Schulterhöhe befinden. Beide 
Ellenbogen sind leicht gebeugt und 
zeigen nach außen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 1: Ausgangsposition 
Setzen Sie sich aufrecht in den Rollstuhl, 
fassen sie das Theraband mit beiden 
Händen und bringen es vor dem Körper, 
in Höhe des Brustbeines, unter leichte 
Spannung. Strecken Sie einen Arm zur 
Seite, ähnlich einer 
Bogenschützenposition. 
 
 
 
Ü bungsform 2: Ausgangsposition 
Sitzen Sie mit aufrechtem Oberkörper 
im Rollstuhl, fixieren Sie das Theraband 
unter der Fußbank, fasst es mit beiden 
Händen vor dem Körper und bringen es 
unter leichte Spannung, halten Sie die 
Ellenbogen leicht gebeugt 
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Endposition: Heben Sie die Arme 
seitlich neben dem Körper bis in die  
Waagerechte. Die Hände befinden sich 
in Schulterhöhe und  die Handrücken 
zeigen zur Decke. Die Ellenbogen sind 
leicht gebeugt. 
Hinweis: Ü ben Sie erst einarmig die 
rechte und linke Seite, danach beidarmig 
 
 
Endposition: Fixieren Sie die 
Ellenbogen in dieser Position. Ziehen 
Sie das Theraband nach oben, bis die 
Hände zur Decke zeigen. 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 3: Ausgangsposition 
Sitzen Sie mit aufrechtem Oberkörper 
im Rollstuhl und fixieren Sie das 
Theraband unter der Fußbank. Fassen 
Sie es mit beiden Händen. Halten Sie 
dabei beide Ellenbogen leicht gebeugt. 
 
 
 
 
Ü bungsform 4: Ausgangsposition 
Sitzen Sie aufrechte in ihrem Rollstuhl 
und fixieren Sie das Theraband unter der 
Fußbank. Verlagern Sie dabei den 
Oberkörper leicht nach vorn. Beugen Sie 
die Ellenbogen in Schulterhöhe befinden, 
und die Hände nach vorn zeigen. 
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Endposition:  
Führen Sie nun die Arme auf 
Schulterhöhe nach vorne, bis Sie das 
Theraband unter vermehrte Spannung 
bringen. 
Hinweis:  
Der Rücken sollte gerade bleiben und 
sich nicht mitbewegen. 
 
 
 
 
Endposition: 
 Schieben Sie beide Hände gleichzeitig 
nach außen. 
Hinweis:  
Halten Sie den Oberkörper ruhig. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 5: Ausgangsposition 
Setzen Sie sich aufrecht in ihrem 
Rollstuhl hin, und fixieren Sie die Mitte 
des Theraband an der Lehne des 
Rollstuhles.  
Greifen Sie die Enden des Therabandes 
und halten sie die Arme seitlich auf 
Schulterhöhe. 
 
 
 
 
Ü bungsform 6: Ausgangsposition 
Stabilisieren sie die Lendenwirbelsäule 
aufrecht an der  Lehne und kreuzen Sie 
die Arme vor dem Körper. Greifen Sie 
so in die Schlaufe hinein, dass die 
Handflächen nach außen zeigen. 
Bringen Sie das Theraband unter leichte 
Spannung. 
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Endposition: Gleichzeitige oder 
wechselseitige Streckung der Arme in 
die Diagonale 
Hinweis: Oberkörper aufrecht und 
gerade halten. Die Arme vollständig 
strecken und den Bauch einziehen, um 
eine Hohlkreuzhaltung zu vermeiden. 
 
 
 
 
 
Endposition: Strecken sie beide Arme 
gleichzeitig von der Körpervorderseite 
nach vorn. Die Ellenbogen sind leicht 
gebeugt. 
Hinweis: Achten Sie auf eine ruhig, 
stabile Oberkörperposition. Vermeiden 
Sie einen Rundrücken im Bereich der 
Brustwirbelsäule. Vermeiden Sie eine 
Ü berstreckung der Handgelenke und 
Ellenbogen. 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 7: Ausgangsposition 
Verknoten Sie das Theraband und setzen 
Sie sich mit geradem Rücken auf ihrem 
Rollstuhl. Mit gebeugten Armen das 
Band diagonal vor der Brust unter 
Zugspannung bringen. 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 8: Ausgangsposition 
Legen sie das Theraband in Höhe der 
Schulterblätter um den Rücken. Fassen 
Sie es mit beiden Händen. Die 
gebeugten Ellenbogen zeigen nach 
außen. 
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Endposition: Ziehen Sie die Hände 
seitlich neben den Oberkörper. Die 
Ellenbogen zeigen nach hinten. 
Hinweis: Halten Sie den Oberkörper 
ruhig. Achten Sie darauf, dass die 
Schultern tief bleiben. 
 
 
 
 
 
 
Endposition: Beide Arme gestreckt 
gleichzeitig nach hinten ziehen. Dabei 
Schulterblätter zusammenführen. 
Hinweis: Schulter tief und entspannt 
halten. Bauch einziehen. Auf eine 
gerade Körperhaltung achten. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 9: Ausgangsposition 
Fixieren Sie das Theraband in Brusthöhe 
an einer Tür und fassen Sie es mit 
beiden Händen vor dem Körper. Die 
Ellenbogen sind leicht gebeugt und 
zeigen nach außen 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 10: Ausgangsposition 
Sitzen Sie mit geradem Rücken auf dem 
Rollstuhl und fixieren Sie das Band auf 
Brust- bis Schulterhöhe an. z.B. eine 
Heizkörper oder Fixierstange, Bringen 
Sie dieses Band mit gestreckten Armen 
unter Zugspannung. 
 
 
 
 
 
ANHANG IV 
 109 
 
 
Endposition: Heben Sie die Arme nach 
vorn oben, bis sich die Hände über 
Kopfhöhe befinden. 
Hinweis: Stabilisieren Sie den 
Oberkörper und halten Sie die 
Ellenbogen auch in der Endposition 
leicht gebeugt. 
 
 
 
 
 
Endposition: Ziehen Sie das Theraband 
hinter dem Rücken weiter auseinander 
und beugen Sie dabei die Ellenbogen 
und weiter. 
Hinweis: Halten Sie den Oberkörper 
ruhig. Falls Sie Probleme im 
Schultergelenk haben, ziehen Sie es vor 
den Körper, bis sich es in Schulterhöhe 
befindet. 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 11: Ausgangsposition 
Fixieren Sie das Theraband in Brusthöhe 
an der Tür. Fassen Sie es mit beiden 
Händen schulterbreit vor dem Körper. 
Die Ellenbogen sind leicht gebeugt und 
zeigen nach außen. 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 12: Ausgangsposition 
Sitzen Sie aufrecht. Fassen Sie das 
Theraband über dem Kopf und bringen 
sie es unter Zugspannung. Die 
Ellenbogen sind dabei gebeugt. 
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Endposition: Die Ellenbogen nach 
hinten oben führen, dabei die 
Schulterblätter zu Mittel der Wirbelsäule 
verlagern. 
Hinweis: Den Oberkörper während der 
gesamten Ü bung gerade halten. Bauch 
einziehen, um eine Hohlkreuzhaltung zu 
vermeiden. Der Kopf bleibt in 
Verlängerung der Wirbelsäule. 
 
 
 
Endposition:  
Nun drehen Sie den Oberkörper nach 
rechts und links. Die Arme bleiben 
locker. 
Hinweis:   
Oberkörper aufrecht halten. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 13: Ausgangsposition 
Setzen Sie sich aufrecht nach vorn auf 
dem Rollstuhl und neigen Sie den 
gestreckten Oberkörper nach vorn. 
Fixieren Sie das Theraband unter der 
Fußbank, bringen es unter leichte 
Spannung. 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 14: Ausgangsposition 
Befestigen Sie das Theraband auf etwa 
halber Körperhöhe (z. B. an einer 
Türklinke). Sitzen Sie seitlich zum Band 
auf ihrem Rollstuhl. Nehmen Sie das 
Ende des Therabands fest in beide 
Hände, Strecken Sie jedoch die Arme 
nicht ganz aus. 
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Endposition: Ziehen Sie sich mit Hilfe 
des Theraband nach vorne, indem Sie 
die Ellenbogengelenke beugen. Der 
Oberkörper rollt so weit nach vorne, bis 
die Schulterblätter keinen Kontakt zum 
Rückseite des Rollstuhls mehr haben 
Hinweis: Je mehr Spannung das 
Theraband hat, desto leichter wird die 
Ü bung. 
 
 
 
Endposition: Beim Ausatmen heben Sie 
Kopf und Schulterblätter langsam nach 
oben von der Unterlage ab. Beim 
Einatmen senken sie sich wieder etwas 
ab, ohne die Spannung der 
Bauchmuskeln zu verlieren. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 15: Ausgangsposition 
Sitzen Sie auf dem Rollstuhl, und halten 
Sie die Beine in einem 90° Winkel hoch. 
Führen Sie das Theraband unter der 
Fußbank, und greifen Sie beide Enden 
mit durchgesteckten Armen. 
 
 
 
 
 
 
Ü bungsform 16: Ausgangsposition 
Theraband mit einem Ende um der Griff 
des Rollstuhls knoten, Rückenlage, 
einnehmen und das Theraband unter den 
Rücken bis über die Schulter nach oben 
führen. Arme vor Körper kreuzen, 
Bandende festhalten und 
Grundspannung einnehmen. 
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Anhang V                                                                                                               Grundlagentraining  
 
Name:       
Date:       
 
Subjektive Belastungsempfinden während des Trainings 
6        7        8        9        10        11        12        13        14        15        16        17        18        19        20  
                                                            sehr, sehr leicht                     recht leicht       etwas anstrengend               
anstrengend 
Nach Borg(1998) 
Trainingseinheit:  2 - 3 S. á 18 - 24 W.  dazwischen 60 sec. Pause je. Serien.  
 
Ü BUNGSFORMEN 
 1. WOCHE 2. WOCHE 
Montag Mittwoch Freitag Montag Mittwoch Freitag 
1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 
1                    
2                    
                    
                    
5                    
6                    
                    
                    
9                    
10                    
                    
                    
                    
14                    
                    
                    
Belastungsempfinden       
S.: Serien. W.: Wiederholungszahl. sec.: Sekunden.  
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Aufbautraining I 
 
Name:       
Date:       
 
Subjektive Belastungsempfinden während des Trainings 
6        7        8        9        10        11        12        13        14        15        16        17        18        19        20  
                                                            sehr, sehr leicht                     recht leicht       etwas anstrengend               
anstrengend 
Nach Borg(1998) 
 
Trainingseinheit:  3 - 5 S. á 10 - 15 W.  dazwischen 60 bis 90 sec. Pause je. Serien.  
 
Ü BUNGSFORMEN 
 1. WOCHE 2. WOCHE 
Montag Mittwoch Freitag Montag Mittwoch Freitag 
1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 
1                    
2                    
3                    
                    
5                    
6                    
7                    
                    
9                    
10                    
11                    
                    
                    
14                    
15                    
                    
Belastungsempfinden       
S.: Serien W.: Wiederholungszahl sec.: Sekunden. 
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Aufbautraining II 
 
Name:       
Date:       
 
Subjektive Belastungsempfinden während des Trainings 
6        7        8        9        10        11        12        13        14        15        16        17        18        19        20 
                                                            sehr, sehr leicht                     recht leicht       etwas anstrengend               
anstrengend 
Nach Borg(1998) 
Trainingseinheit:  3 - 5 S. á 10 - 15 W.  dazwischen 60 bis 90sec. Pause je. Serien.  
 
Ü BUNGSFORMEN 
 1. WOCHE 2. WOCHE 
Montag Mittwoch Freitag Montag Mittwoch Freitag 
1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 
1                    
2                    
3                    
                    
5                    
6                    
7                    
                    
9                    
10                    
11                    
                    
                    
14                    
15                    
                    
Belastungsempfinden       
S.: Serien W.: Wiederholungszahl sec.: Sekunden. 
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Aufbautraining III 
 
Name:       
Date:       
 
Subjektive Belastungsempfinden während des Trainings 
6        7        8        9        10        11        12        13        14        15        16        17        18        19        20  
                                                            sehr, sehr leicht                     recht leicht       etwas anstrengend               
anstrengend 
Nach Borg(1998) 
Trainingseinheit:  3 - 5 S. á 8 - 12 W.  dazwischen 2 bis 3min. Pause je. Serien.  
 
Ü BUNGSFORMEN 
 1. WOCHE 2. WOCHE 
Montag Mittwoch Freitag Montag Mittwoch Freitag 
1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 1S. 2S. 3S. 
1                    
2                    
3                    
4                    
5                    
6                    
7                    
8                    
9                    
10                    
11                    
12                    
13                    
14                    
15                    
16                    
Belastungsempfinden       
S.: Serien. W.: Wiederholungszahl. min.: Minuten. 
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Abstract (deutsch) 
Fragestellung: Ziel der vorliegenden Untersuchungen war es herauszufinden, welche 
rollstuhlsportlichen Belastungsreize sich in den verschiedenen Rollstuhlsportarten 
positiv auf den osteologischen Status bei Querschnittsgelähmten auswirken. Die 
Zielgruppe war eine Interventionsgruppe aus Rollstuhlfahrern, die einem 24-
wöchigen Interventionstraining unterworfen wurden, um den Knochenstatus bei 
Rollstuhlfahrern effektiv messen zu können. 
Methodik: Messung der Knochendichte (BMD) am Schenkelhals und der 
Lendenwirbelsäule, Messung des Knochenaufbau- (BALP, ALP und OC), -
abbaumarkers (DPD und NTx) sowie der Hormon (Vitamin D, PTH und Ca). 36 
Rollstuhlsportler (18 Basketabllspieler und 18 Marathonfahrer) für die 
Querschnittsuntersuchung und 20 sportungewohnte Rollstuhlfahrern für die 
Interventionsuntersuchung wurden gemessen. 
Ergebnisse: An der Lendenwirbelsäule war eine erheblich höhere Knochendichte in 
der Rollstuhlbasketballgruppe festgestellt. Am Schenkelhals zeigte sich dagegen kein 
Unterschied zwischen den Athletengruppen. In der Interventionsuntersuchung für die 
sportungewohnte Rollstuhlfahrergruppe kam es nach dem Interventionstraining zu 
einer leichten, jedoch nicht signifikanten Erhöhung der Knochendichtewerte. Die 
Konzentrationen von DPD und NTx nahmen bei den Basketballspielern ab. Die 
Konzentrationen von BALP und ALP waren in der Basketballgruppe vermehrt, die 
OC jedoch bei den Marathonfahrern erhöht. Es zeigte sich kein signifikanter 
Unterschied. In der Interventionsgruppe gab es keine signifikant positiven 
Veränderungen.  
Kernausage: Durch diese Ergebnisse wurde festgestellt, dass die häufige Ausübung 
eines vielseitigen Rollstuhlballsports wie z.B. Rollstuhlbasketball eine Prävention 
gegen Osteoporose bei Querschnittslähmung sein kann. Dieser Befund wurde durch 
unsere Interventionsuntersuchung indirekt bestätigt, dass nämlich durch das 
regelmäßige kraftbetonte Training in den oberen Extremitäten ein 
Knochendichteverlust minimiert werden und durch Langzeittraining in eine positiven 
Richtung geführt werden kann. Es war jedoch bezüglich des Knochenstoffwechsels 
durch die sportartspezifische Belastung und die kraftbetonte Aktivität oberer 
ABSTRACT (DEUTSCH) 
117 
 
Körpermuskeln nicht festzustellen, ob die Konzentration der Knochenabbaumarker 
vermieden oder die der Knochenaufbaumarker aktiviert werden können.  
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Abstract (englisch) 
Point of discussion: The aim of this study was to find out what stress stimuli have an 
impact in the various wheelchair sports on the osteological status in paraplegics. The 
target group had an intervention group from wheelchair to a 24-week training 
intervention were subjected to measure the bone status with wheelchair effectively. 
Method: Measurement of the bone mineral density (BMD) on the femoral neck and 
the lumbar spine, measurement of the osteoblast marker (BALP, ALP and OC), the 
osteoclast marker (DPD and NTx) and the hormone (Vt. D, PTH and Ca). 36 
wheelchair athletes (18 basketballs and 18 marathons) for the cross-sectional study 
and 20 paraplegics without sports for the intervention study were measured. 
Result: At the lumbar spine bone density was found a significantly higher in the 
wheelchair basketball group. At the femoral neck in contrast, showed no difference 
between the groups of athletes. In the intervention study for paraplegics without 
sports came after the training intervention in a slight but not significant increase in 
bone density values. The concentrations of DPD and NTx decreased with the 
basketball players. The concentrations of BALP and ALP was increased in the 
basketball group, but increased in the OC Marathon drivers. There was no significant 
difference. In the intervention group, there were no significant positive changes. 
Core essence: With these results it was found that the frequent exercise of a versatile 
ball sports such as wheelchair basketball can be a prevention of osteoporosis in 
paraplegia. This finding was indirectly confirmed by our intervention study, 
conducted that are in fact minimized by the regular training in the upper extremities 
and a bone density loss with long-term training in a positive direction can be. There 
was, however, with respect to the bone metabolism through the sport-specific burden 
and the upper body muscles activity not determine whether the concentration 
prevented the bone loss markers or markers of bone formation can be activated.
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